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1 Einleitung 
 
Trotz vielfältiger Prophylaxemaßnahmen stellt die Gebärparese nach wie vor ein 
Problem in Milchviehbetrieben dar und zählt mit einer Morbiditätsrate von 6-9 % zu 
den häufigsten nichtinfektiösen Krankheiten im Hochleistungsbereich. Neben dem 
wirtschaftlichen Schaden, der sich in einer bis zu 14 % geringeren Milchleistung 
(BLOCK 1984) und den zusätzlichen Tierarztkosten äußert, ist auch der Stoffwechsel 
einer zusätzlichen Belastung ausgesetzt. Die Anfälligkeit für andere Erkrankungen 
(STAUFENBIEL 1999a, 1999b) steigt; bereits das Absinken der 
Plasmakalziumkonzentration in subklinische Bereiche (<1,87 mmol/l, GOFF et al. 
1996) führt zu einer Beeinträchtigung der Muskulatur und kann das Auftreten von 
Nachgeburtsverhaltungen, Endometritiden, Ketosen oder Labmagenverlagerungen 
begünstigen. 
In jüngerer Zeit ist die klassische Gebärparese etwas in den Hintergrund getreten 
(MESCHKE 1997, ABELE und WOLF 2000, ROESCH, 2000, STOLLA et al. 2000, 
METZNER und KLEE 2003). Die Patienten leiden nicht mehr nur an einer 
Hypokalzämie, sondern sind auch dem Einfluss verschiedener anderer Faktoren 
ausgesetzt, die die GP komplizieren können. Besonders in diesen Fällen ist der 
Therapieerfolg oft unbefriedigend (STOLLA et al. 2000) und führt auch nach 
wiederholten Behandlungen nicht zum gewünschten Ergebnis. Nach BRAUN et al. 
(2012) wird die GP-Heilungsrate nicht durch die Ca- und Pi-Konzentrationen 
beeinflusst. 
Deshalb ergibt sich die Frage, ob weitere Einflussfaktoren die GP-Entstehung 
begünstigen und Ansätze für eine verbesserte Therapie bieten. Die umfangreichen 
Untersuchungen zum Einfluss des Säure-Basen-Haushalts auf den Ca-Stoffwechsel 
(MELENDEZ et al. 2004, LEAN et al. 2006, GELFERT et al. 2007a, 2008, 2009, 
2010, RÉRAT et al. 2009, GRÜNBERG et al. 2011) legen z. B. die Frage nahe, ob 
daraus auch Konsequenzen für die Therapie zur besseren Parathormonwirkung und 
Ca-Ionisation resultieren. HEILIG et al. (2014a, 2014b, 2014c) haben für die 
Spurenelemente Cu, Se, Fe und Zn eine prädisponierende Wirkung nachgewiesen. 
Diese setzt an der Osteoklastenreifung durch Zytokine und damit an der Ca-Pi-
Mobilisierung im Knochen an. Außerdem beeinflussen proinflammatorische Zytokine, 
wie TNFα, den Pi-Metabolismus sowohl bei der Resorption an den Enterozyten wie 
auch bei der Ausscheidung an den Nierenepithelzellen (MIMURA et al. 1997, CHEN 
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et al. 2009). Bei Schwergeburten kann außerdem von einer verstärkten Akut-Phase-
Reaktion ausgegangen werden, in deren Reaktionskaskade die Zytokine 
eingebunden sind (BONE et al. 1992, BRUNN und PLATT 2006). Nach 
Untersuchungen von FRITSCHE (1999) sowie FRITSCHE et al. (2000) senken 
Endotoxine die Ca-Konzentration im Blut und können somit eine subklinische bzw. 
klinische Hypokalzämie komplizieren (GOFF 2002). 
Glucocorticoide gehören nicht zum Behandlungsstandard der Gebärparese. Da sie 
kurzfristig die Calciumresorption im Darm vermindern, erscheint ihre Nutzung im 
Rahmen der Gebärparese sogar widersprüchlich. Von Seiten der Praktiker wurde 
jedoch immer wieder über gute therapeutische Erfolge bei deren Einsatz im Rahmen 
der Hypokalzämie berichtet. 
 
Zielstellung: 
Ziel der vorliegenden Arbeit war es zu prüfen 
 wie sich die Mineralstoffe bei GP-Kühen z. Z. der Diagnose und im weiteren 
Verlauf verhalten; ob gegebenenfalls stärkere Veränderungen bei Ca, Pi, Mg 
oder weiteren Mineralstoffen (Na, K, Cl, Fe) auftreten, 
 ob die immunologischen Parameter Endotoxin, ALA-IgG-AK sowie 
Haptoglobin ursächliche Beziehungen zum Auftreten der GP besitzen, 
 ob die Leukozytengesamt sowie die einzelnen Granulozyten, Lympho- und 
Monozyten in gesicherten Beziehungen zu den Mineralstoffen sowie den 
geprüften immunologischen Parametern stehen, 
 ob der Behandlungserfolg bei postpartal festliegenden Kühen durch den 
Einsatz von Glucocorticoiden verbessert werden kann, 
 ob durch Glucocorticoide auch ein besserer Start in die Frühlaktation erreicht 
wird, 
 ob bereits Färsen durch ihre anatomischen Besonderheiten und damit 
größeren Geburtsstress eine Tendenz zu Belastungen des Ca-Pi-K-
Stoffwechsels aufweisen. 
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2 Literaturübersicht 
2.1 Gebärparese (GP) 
 
Die klassische Gebärparese (hypokalzämische Gebärlähmung, Hypokalzämie, Milch-
oder Kalbefieber, postpartales/puerperales Festliegen [MARTIG 2002]) tritt drei Tage 
ante bis drei Tage post partum auf und ist durch die Lähmung der quergestreiften 
und glatten Muskulatur (HOUE et al. 2001) sowie der Trübung des Sensoriums 
gekennzeichnet (ZEPPERITZ 1990, HORST et al. 1997, GOFF und HORST 1997, 
THILSING-HANSEN et al. 2002, FÜRLL 2005, GELFERT und STAUFENBIEL 2008, 
DeGARIS und LEAN 2008, MURRAY et al. 2008). 
Ursache ist eine akut verlaufende Störung des Ca-Haushaltes im peripartalen 
Zeitraum auf Grund der plötzlichen Umstellung von der Trockenstehphase auf die 
Laktation (BLUM und FISCHER 1974, JØRGENSEN 1974, SACHS 1987, FÜRLL et 
al. 1996, ABELE 1999, STAUFENBIEL 1999a, 1999b, FÜRLL 2005, GOFF 2008). 
Durch das Abfallen der Ca-Konzentration im Blutserum werden Störungen der 
Erregungsbildung und -leitung in den Neuronen der Nerven- und Muskelzellen 
verursacht und dadurch die Kontraktilität der Myofibrillen herabgesetzt. 
Die Gebärparese gilt als Herdenproblem und zählt neben der Ketose und der 
subklinischen Pansenazidose zu den wichtigsten Stoffwechselkrankheiten. In der 
Literatur gibt es verschiedene Angaben zur GP-Häufigkeit in Deutschland. Während 
laut ABELE (1999) in Betrieben mit überdurchschnittlicher Leistung 10 bis 20 % der 
Kühe betroffen sind, leiden nach BAUERFELD et al. (1997) jedoch nur 4 bis 5 % der 
Milchrinder an dieser Erkrankung. BLOCK (1984) hingegen beschreibt sogar eine 
Häufigkeit von 47,4 %. 
Die GP wird wesentlich durch Fütterungsfehler in der Trockenstehperiode (DP) und 
in der Übergangsphase zur Laktation ausgelöst. Es besteht ein enger 
Zusammenhang zwischen Krankheitsursache, veränderten Fütterungsbedingungen 
und dem züchterischen Selektionsprozess in Richtung Milchleistungssteigerung. So 
stieg in den letzten 20 Jahren nicht nur die Milchleistung um ca. 30 % an, sondern 
ebenfalls die Häufigkeit der GP-Erkrankungen (MALZ und MAYER 1992). Damit 
gehört auch die GP zu den so genannten „Produktionskrankheiten“ (LEBLANC 2008, 
2010, MULLIGAN et al. 2008, DUBUC et al. 2011, SANTSCHI et al. 2011). Die 
hypokalzämische GP bleibt eine lebensbedrohliche Erkrankung, die ohne sofortige 
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Therapie oft zum Tod führt (OETZEL 1988). Der Bekämpfungsschwerpunkt 
konzentriert sich auf die Prophylaxe und hat zum Ziel, die Erkrankungshäufigkeit im 
Betrieb auf unter 5 % zu senken (STAUFENBIEL 1999a, 1999b). 
Neben dem möglichen Totalverlust erkrankter Tiere (5 bis 10 %; ABELE und WOLF 
2000) und hohen Tierarztkosten, sind auch die Folgewirkungen der GP erheblich. 
Betroffene Kühe erleiden häufiger Mastitiden, Ketosen, Puerperalstörungen, 
Nachgeburtsverhaltungen, Labmagenverlagerungen und werden schlechter tragend 
(CURTIS et al. 1983, GOFF et al. 1989, MASSEY et al. 1993, CHASSAGNE 1994, 
STAUFENBIEL 1999a, 1999b, GRÖHN 2000, HOUE et al. 2001). Die 
Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer Ketose nimmt nach einer GP um das 5,2 bis 
15,3fache zu. Die Möglichkeit, an einer komplizierten Ketose zu erkranken, erhöht 
sich um das 23,6fache (CURTIS et al. 1985). Außerdem geben betroffene Kühe 
länger weniger Milch als gesunde Rinder (JØRGENSEN 1974, RAJALA-SCHULZ 
1999, STAUFENBIEL 1999a, 1999b, HOUE et al. 2001). In den ersten fünf Wochen 
p. p. bleibt die tägliche Milchmenge ca. 5 kg hinter der gesunder Stallgefährten 
zurück. Ein Leistungsausgleich erfolgt erst nach etwa zehn Wochen. 
Berücksichtigt werden muss auch, dass durch subklinischen Ca- (und Phosphat-) 
Mangel, der nicht zum Festliegen führt, Schäden entstehen, die in ihrem Ausmaß 
nicht erfasst werden und wesentlich höher sind. Die Tiere liegen zwar nicht fest, ihre 
motorische Funktion ist aber dennoch gestört. Dies unterstützt das Auftreten anderer 
Krankheiten, insbesondere von Nachgeburtsverhaltungen, Fruchtbarkeitsstörungen, 
Mastitiden, Stoffwechselstörungen und Labmagenverlagerungen. 
Eine genauere Differenzierung der Art bzw. der Schwere der GP kann anhand der 
klinischen Symptome (KVART und LARSSON 1987, LARSSON et al. 1983, 
LIEBETRAU et al. 1975, OETZEL 1988), der Einteilung in 
Elektrolythomöostasestörungen (BOSTEDT 1973a) oder über die Klassifizierung der 
Entgleisung des ionisierten Calciums (KVART et al. 1982) vorgenommen werden. 
 
2.1.1 Krankheitsbild der Gebärparese 
 
Betroffen sind vor allem ältere Kühe ab der 3. Laktation (ALLEN und DAVIES 1981, 
ZEPPERITZ 1990) bzw. einem Alter von fünf bis sieben Jahren (BOSTEDT et al. 
1979). Typischerweise tritt die Symptomatik bis zu 72 Stunden p. p. auf und verläuft 
perakut bis akut. Ca. 90 % der Tiere erkranken in den ersten drei Tagen p. p. 
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(ZEPPERITZ 1990, STOLLA et al. 2000). Ausnahmsweise kommt es auch vor bzw. 
während des Partus zum hypokalzämischen Festliegen, das dann oft zum 
verzögerten Beginn der Kalbung oder zu Geburtsstockungen führen kann. 
STAUFENBIEL (1999a, 1999b) differenziert zwischen subklinischer Hypokalzämie 
(häufiges Liegen, erschwertes Aufstehen, Bewegungsunlust, unsicherer, steifer 
Gang, Muskelzittern, Krämpfe) und klinischer Hypokalzämie (autauskultatorisches 
Liegen in Brustlage, Liegen in Seitenlage, Ruderbewegungen, Kreislaufstörungen, 
Trübung des Sensoriums, Koma). Die leichte Form geht selten in Selbstheilung über 
und führt in den nächsten Stunden über Gleichgewichtsstörungen, Untertemperatur 
und schließlich Ablegen in Bauchlage zum Festliegen (SCHÄFER 1993). Die 
Beziehung zwischen klinischen Störungen und der Ca-Konzentration veranschaulicht 
Tabelle 1. 
 
Tabelle 1: Klinische Störungen und klinisch-chemische Veränderungen (mmol/l) bei 
Kühen mit Gebärparese (ZEPPERITZ 1990) 
Klinik Cat Cai %Cai Pi Mg 
physiologisch 2,00 1,21 56 1,5 0,8 
Haut            o. b. B 
                    kalt 
                    nasskalt 
1,1 
0,9 
0,9 
0,53 
0,42 
(0,53) 
48 
46 
(54) 
0,4 
0,3 
(0,4) 
0,6 
0,8 
0,8 
Haltung       stehend 
                    Parese 
                    Brustlage 
                    Seitenlage 
1,1 
1,2 
0,9 
0,8 
0,68 
0,56 
0,43 
0,39 
49 
48 
48 
43 
0,6 
0,5 
0,4 
0,4 
1,0 
0,7 
0,9 
0,8 
Sensorium   frei 
                    somnolent 
                    komatös 
                    tetanoid 
1,1 
0,9 
0,9 
0,8 
0,61 
0,43 
0,55 
0,41 
50 
45 
42 
(58) 
0,5 
0,4 
0,5 
0,4 
0,8 
0,8 
0,7 
0,8 
ARD         o.b.B/2 Funktionen 
                    3 Funktionen 
1,4 
1,1 
0,54 
0,41 
43 
42 
  
 
Nach MESCHKE (1997), SCHULZ (1998), ROESCH (2000) und STOLLA et al. 
(2000) hat sich das Krankheitsbild des peripartal festliegenden Rindes mit dem der 
GP-Patienten vor etwa 20 Jahren verändert. Entgegen den Beobachtungen von 
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BOSTEDT (1973a) sind die erhobenen klinischen Befunde weit weniger stark 
ausgeprägt. Während er bei fast allen Patienten eine Hypothermie der Haut in den 
kaudalen Körperregionen, unterdrückte Pansentätigkeit und eine verminderte bzw. 
vollständig sistierende Futteraufnahme verzeichnete, so zeigen heute nur noch ca. 
50 % der Tiere diese Symptome. Der Anteil der Kühe mit gestörtem Sensorium ist 
ebenfalls von 10 bis 15 % auf nun 6,4 % zurückgegangen (STOLLA et al. 2000). 
Auffallend war weiterhin, dass die Patienten tendenziell jünger wurden. 
Allerdings wurde bereits 1975 durch LIEBETRAU et al. gezeigt, dass der Begriff 
„festliegendes Rind“ wenig Aussagekraft besitzt und nicht automatisch mit Ca-
Mangel und eingeschränktem Sensorium verbunden sein muss. Entsprechend der 
Hauptsymptome und dem zeitlichen Auftreten in Beziehung zum Geburtszeitpunkt 
konnten jedoch sieben Krankheitsgruppen unterteilt werden. Neben der GP und dem 
Gebärkoma wurden auch bei diesen Untersuchungen bereits Kühe einer Gruppe 
„Festliegen p. p.“ zugeordnet, die sich in Bauchlage befanden, über ein freies 
Sensorium verfügten, Futter aufnahmen und sogar (erfolglose) Aufstehversuche 
unternahmen. 
 
2.1.2 Ätiologie und Pathogenese der Gebärparese 
 
Der Auslöser der klassischen GP, d. h. der Hypokalzämie, ist in dem drastisch 
ansteigenden Bedarf an Calcium zu sehen, der mit dem Beginn der Laktation 
einhergeht (ZEPPERITZ 1990, STAUFENBIEL 1999a, 1999b, FÜRLL 2005, GOFF 
2008). Es kommt zum sprunghaften Anstieg des Calcium- und Phosphorbedarfes 
innerhalb von nur einem Tag. Während eine hochtragende Kuh pro Tag ca. 30 g 
Calcium und 25 g Phosphor zur Bedarfsdeckung benötigt, so übersteigt der Ca-
Gehalt der Milch den des Blutes um das 10- bis 12fache und der des Kolostrums 
sogar um das 20fache (STAUFENBIEL 1999a, 1999b). So müssen pro Kilogramm 
Milch zusätzlich 3 g Calcium und 2 g Phosphor zur Verfügung gestellt werden. 
Rechnet man mit 10 kg Milch Einsatzleistung, kommt es bereits zur Verdopplung 
bzw. Verdreifachung des Bedarfs. Realistischer ist jedoch eine Einsatzleistung von 
30 kg Milch, was zu einer Erhöhung des Bedarfs um das 3 bis 9fache innerhalb von 
24 Stunden führt. Laut KOLB (1979) und WEISS (1993) gehen einer Kuh mit einer 
Einstiegsleistung von 30 Litern Milch 45 bis 60 g Calcium verloren. Die sofort 
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verfügbare Calciummenge einer 600 kg-Kuh beträgt aber lediglich 10 bis 15 g (THUN 
1993) (Abbildung 1). 
Bei einer Plasmakalziumkonzentration unter 2,0 mmol/l setzt die „physiologische“ 
Hypokalzämie ein. Dies ist eine Situation, die bei fast jeder Kuh postpartal auftritt 
(ZEPPERITZ 1990, LANTZSCH und KAUFMANN 2002) und unter normalen 
Bedingungen in zwei bis drei Tagen überwunden wird (RAMBERG et al. 1984). 
 
        Knochenresorption 
 
                                       Parathormon ++   - Calcitonin 
                           1,25-(0H)2 Vitamin D +    - Hyperkalzämie 
  
1,25-(0H)2 Vitamin D + 
                                                                                         5  - 8g/d Kot 
Futter-Ca         Darm 
                                                                                                            0,22 - 1,0g/d 
Harn       
                                                                                            
                                                                                                    -  Parathormon 
  Fötalknochen 2 - 7g/d         + Calcitonin 
          Milch 20 - 80 g/d      ( 1,25-(0H)2 Vitamin D
Extrazellulärer Ca-Pool 
(8 – 10 g) 
Plasma Ca Pool 
2,5 – 3, 0 g)
Harn
Futter-Ca           Darm
Milch 20 – 80 g/d
Knochenresorption
 
Abbildung 1: Einflüsse auf die Ca-Homöostase bei der Milchkuh (500 kg) (+ 
stimulierend, - hemmend) (Goff et al. 1991a, 1991b) 
 
Als prädisponierende Faktoren für eine mangelnde Ca-Mobilisierbarkeit werden 
angesehen (mod. n. FÜRLL 2005): 
1. hohe Ca-Versorgung in der Trockenstehperiode: >80 g/Tag 
2. hohe Kationen-Anionen-Differenz (DCAD) im Futter a. p. (optimal: - 100 bis - 150 
meq/kg TS) 
3. ungenügende Mg-Versorgung 
4. Mastkondition a. p.: Body condition score > 4,0 oder Rückenfettdicke >30 mm 
5. hohe Milcheinsatz- und Milchfettleistung  
6. höheres Alter (>3. Laktation) sowie vorangegangene Erkrankung an GP 
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7. Unterversorgung mit Spurenelementen/Antioxidantien 
8. Einfluss von Endotoxin (ET) und entzündlichen Störungen 
 
2.1.2.1 Ca-Versorgung 
 
Die Hypokalzämie wird nicht durch eine primäre Ca-Mangelversorgung, sondern 
durch die zu langsame Adaptation des Ca-Stoffwechsels an die neue Situation mit 
Laktationsbeginn verursacht. 
Hinsichtlich der hormonellen Regulation ist die Theorie der „schlafenden 
Parathyreoidea“ überholt (Tabelle 2). Die Parathyreoidea kann sehr schnell auf 
sinkende Ca-Konzentrationen im Blut reagieren. Besonders deutlich wurde dies beim 
Vergleich von gesunden mit mastektomierten Kühen peripartal (GOFF et al. 2002, 
KIMURA et al. 2002a). 
 
Tabelle 2: Hormonelle Reaktionen bei Kühen mit und ohne GP (FÜRLL 2005) 
Fragen Untersuchungsbefunde Literatur 
↓ Bildung Ca-mobili- 
   sierender Hormone 
Parathormon (PTH) + 1,25-(0H)2-
D3 höher bei GP   
MAYER et al.1975, 
HORST et al. 1978 
↑ Calcitoninproduktion  bei GP nicht nachweisbar SHAPPELL et al. 1987
↓ Rezeptorzahl an den 
Zielgeweben: 
- PTH 
- 1,25-(0H)2-D3 
ältere Kühe weniger  
bei Kühen mit GP reduziert 
trächtige weniger als laktierende 
alkalotische weniger als 
azidotische Kühe 
GAYNOR et al. 1989 
GOFF et al. 1991a 
HORST et al. 2005 
↓ Parathormonwirkung  bei Alkalose geringer GOFF et al. 1991a 
 
Die Adaptationsfähigkeit betrifft die Ca-Resorption im Darm in Abhängigkeit vor allem 
von der Vitamin-D- und Parathormon-Rezeptorenanzahl (Tabelle 2) sowie die Ca-
Mobilisierbarkeit im Knochen in Abhängigkeit vom Säure-Basen- und Mg-Status. Die 
Rezeptorenanzahl ist sowohl bei älteren Kühen (GOFF et al. 1991, HORST et al. 
2003, LIESEGANG et al. 2007, WILKENS et al. 2013) wie auch unter alkalotischen 
Bedingungen (GAYNOR et al. 1989, HORST et al. 2005) vermindert. 
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2.1.2.2 Kationen-Anionen-Differenz  
 
Über die Kationen-Anionen-Differenz (DCAB) des Futters werden sowohl die 
Struktur und damit die Wirksamkeit des Parathormones wie auch die Menge des 
ionisierten Ca im Knochen beeinflusst. Optimale Bedingungen herrschen beim 
Vorliegen einer milden Azidose gegen Ende der Trockenstehperiode (MELENDEZ et 
al. 2004, LEAN et al. 2006, GELFERT et al. 2007, 2009, 2010, GELFERT und 
STAUFENBIEL 2008, RÉRAT et al. 2009, GRÜNBERG et al. 2011, KRONQVIST et 
al. 2012). Der Futterstatus ist für die Ursachenanalyse gehäuften Festliegens wichtig, 
wird aber ebenso bewusst zur Prophylaxe der GP genutzt. Angestrebt wird eine 
DCAB unter 100 meq/kg TS (FÜRLL 2005, GELFERT et al. 2007). 
 
           
Hypocalcemia
Milk Produktion
Bone calcium
resorption
Parathyroid Hormone secretion
↑DCAD
Metabolic Alkalosis Metabolic Acidosis
↓DCAD
Milk Fever
(Severe Hypocalcemia)
↓Sensitivity to PTH
Intestinal calcium
absorption
Intestinal calcium
absorption
Bone calcium
resorption
No Milk Fever
(Mild to no Hypocalcemia)
↑Sensitivity to PTH
↓Prepartum production
of 1,25-(OH) D2 3
↑Prepartum production
of 1,25-(OH) D2 3
 
Abbildung 2: Pathogenetische Auswirkungen alkalotischer und azidotischer 
Stoffwechsellagen auf den Ca-Stoffwechsel bei Kühen über variable Kationen-
Anionen-Differenz im Futter (HORST et al. 2005) 
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2.1.2.3 Mg-Versorgung 
 
Die Mg-Versorgung beeinflusst die GP-Häufigkeit (THILSING-HANSEN et al. 2002, 
LEAN et al. 2006, GOFF 2008). Mg spielt bei der Aktivierung der Adenylcyclase eine 
Schlüsselrolle, indem bei mangelnder Mg-Verfügbarkeit die Parathormonwirkung am 
Knochen gehemmt wird. Dies wird erst wirksam, wenn die Mg-Konzentration im Blut 
< 0,6 mmol/l absinkt. Das ist in praxi selten der Fall (PICHON 2008) und damit auch 
in der Therapie nicht generell zu substituieren (STAUFENBIEL 1999a, 1999b). 
               
A.  pH=7.35 
Normal Mg
Cyclic AMP
PTH
Receptor
C.  pH=7.35
Hypomagnesemia
PTH
Receptor
B.  pH=7.45
Normal Mg
Receptor
PTH
Adenyl
cyclase
complex
Adenyl
cyclase
complex
Adenyl
cyclase
complex
Mg
++
Cyclic AMP Cyclic AMP
Mg
++
Goff 2007
 
Abbildung 3: Bedeutung des Magnesium- sowie des Säure-Basen-Status für die 
Entstehung der Gebärparese durch Aktivierung des Adenylcyclasekomplexes (GOFF 
2007, 2008). 
 
2.1.2.4 Mastkondition 
 
Die Bedeutung der Mastkondition a. p. als Prädispositionsfaktor für die GP wird 
immer wieder betont (GOFF und HORST 1997, ITOH et al. 1998, KATOH 2002, 
PECHOVA et al. 2002, FÜRLL 2005). Dabei wird davon ausgegangen, dass in einer 
verfetteten Leber weniger Vitamin D hydroxiliert wird. 
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2.1.2.5 Milcheinsatz- und Milchfettleistung 
 
Eine hohe Milcheinsatz- und Milchfettleistung werden ebenfalls zu den 
Prädispositionsfaktoren für die GP gerechnet (ROSSOW 1984, ZEPPERITZ 1990, 
SCHÄFER 1993, FÜRLL 2005, VERGARA et al. 2014). Mit hoher Milchabgabe und 
höherem Fettgehalt verliert die Kuh entsprechend mehr Ca. Umgekehrt hat es sich 
für die GP-Prophylaxe bewährt, Kühe direkt nach dem Kalben nicht vollständig 
auszumelken. 
 
2.1.2.6 Höheres Alter 
 
Die GP tritt nach wie vor bei Kühen in höherem Alter mit >3. Laktation gehäuft auf 
(ROSSOW 1984, ZEPPERITZ 1990, GOFF et al. 1991a, 1991b, HORST et al. 2003, 
LIESEGANG et al. 2007, WILKENS et al. 2013). Der Anteil der schnell 
mobilisierbaren Knochenmineralstoffsubstanz nimmt mit dem Alter ab und beträgt 6-
20 % bei Färsen und 2-5 % bei Kühen über 10 Jahren (PIATKOWSKI et al. 1990). 
Die Ursachen dafür wurden oben genannt. In Tabelle 3 sind die Hauptfaktoren für die 
GP-Entstehung zusammengefasst. 
 
Tabelle 3: Wesentliche Ursachen und pathogenetische Folgen für die Entwicklung 
der Gebärparese bei Kühen (FÜRLL 2005) 
GP-Ätiologie GP-Pathogenese 
 alkalische Reaktion des 
Futters (DCAD>100 meq/kg 
TS) und des inneren Milieus 
a.p. 
 Ca-Überversorgung (>80 g/d)  
 Phosphat- Überversorgung 
(>50 g/d) a. p. 
  Vitamin D3-Rezeptoren an Darm und Knochen 
  Parathormon-Rezeptoren an Nieren und Kno- 
    chen 
  Anzahl und Aktivität der Osteoklasten  
  leicht austauschbares Ca im Knochen 
  renale Synthese von Vitamin-D-Metaboliten 
  Energieversorgung 
(Verfettung) a. p. 
  Alter, Milchrassen 
  Leistung 
  Hydroxilierungen (Aktivierung) des Cholekalzi-   
      ferols in Nieren und Leber  
 leicht austauschbares Ca im Knochen (Mobili- 
     sierbarkeit) 
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2.1.2.7 Spurenelemente und Antioxidantien  
 
Die potentielle Bedeutung einer Unterversorgung mit 
Spurenelementen/Antioxidantien für die GP-Prädisposition gewinnt in jüngerer Zeit 
vermehrt Aufmerksamkeit. 
Der Knochenabbau erfolgt durch Osteoklasten, die aus der hämatopoetischen Linie 
Monozyten/Makrophagen hervorgegangene spezialisierte Zellen sind, die durch 
Säure und lytische Enzyme in einem spezialisierten, extrazellulären Raum 
Knochensubstanz abbauen (COMPSTON 2001, BOYLE et al. 2003, YACCOBY 
2010). Die Reifung der Osteoklasten aus Osteoblasten und die Knochenresorption 
werden durch das RANKL-System (Receptor Activator of NF-κB Ligand) gefördert. 
Auf dieses wirken die hauptcalcitropen Faktoren TNFα, IL-1b, 1,25-(OH)2-Vitamin-D3 
und das Parathormon-verwandte Peptid (PTHrP) stimulierend. Außerdem stimulieren 
T-Zellen und IGF-1 das RANKL-System (BOYLE et al. 2003, UELAND 2005, BIKLE 
und WANG 2011). 
Gegenspieler des RANKL-Systems ist das OPG (Osteoprotegerin) -System, das die 
RANKL-Expression und damit die Knochenresorption hemmt. Die OPG-Expression 
erfolgt u. a. durch Östrogene, Cathepsin-K-Inhibitoren und Calcitonin (COMPSTON 
2001, BOYLE et al. 2003, YACCOBY 2010). 
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Abbildung 4: Zytokin-Effekte auf Osteoklastenproduktion und -aktivität. TGF-β - 
transforming growth factor-β; IL - interleukin; TNFα - tumor necrosis factor-α; M-CSF 
- macrophage-colony stimulating factor; GM-CSF - granulocyte/macrophage-colony 
stimulating factor, OPG - Osteoprotegerin (hemmt die Osteoklastenreifung), RANKL 
– TNFα-Analogon (fördert Osteoklastenreifung).(COMPSTON 2001) 
 
Das beschriebene immunologische Netzwerk zur Osteoklastenreifung ist ein 
Ansatzpunkt für die Wirkung von Spurenelementen resp. Antioxidantien auf den 
Knochenstoffwechsel. HEILIG et al. (2014a, 2014b, 2014c) beschrieben bei Kühen 
mit GP gesicherte Beziehungen zwischen dem Ca-Pi-Stoffwechsel, der TNFα-
Konzentration, dem Antioxidantiengehalt (TEAC) sowie den Spurenelementen Selen 
(Se), Kupfer (Cu), Zink (Zn) und Eisen (Fe). 
In den Knochenstoffwechsel sind die Se-haltigen GPX, Selenoprotein P und die 
Thioredoxin-Reduktase eng involviert. Gesicherte Veränderungen bei Se-Mangel 
betreffen reduzierte Osteocalcin-, Somatotropin- und Antioxidantien-Konzentrationen 
sowie AP-Aktivitäten und erhöhte TNFα-Konzentrationen; die Ca-Resorption und Ca-
Mobilisierung werden gehemmt (HEILIG et al. 2014b). Umgekehrt fördert Se die Ca-
Freisetzung und die Aktivierung der Myosin-Leichtketten-Kinase bei der 
Muskelkontraktion (GUO et al. 2013). 
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Gesicherte Beziehungen bei Kühen mit GP beschreiben HEILIG et al. (2014c) auch 
für Cu, den Ca-Pi-Stoffwechsel sowie die TNFα-Konzentration. Cu ist in der SOD, 
der AP und der Glycosyltransferase enthalten, die in den Knochenstoffwechsel 
integriert sind. Bei Cu-Mangel werden das OPG/RANKL-System beeinflusst und 
damit die Osteoblastogenese und die Knochenmineralisation gehemmt (OKANO 
1996). 
Zn ist ebenfalls sehr eng mit dem Knochenstoffwechsel verbunden. Es ist Bestandteil 
der AP, der SOD, von Endopeptidasen und stimuliert über das OPG/RANKL-System 
einerseits die Knochenbildung und hemmt umgekehrt die Knochenresorption 
(YACCOBY 2010). Bei Zn-Mangel nehmen die Calcitonin-, Parathormon- und 
Osteocalcin-Konzentrationen und damit die Zahl der Knochenzellen sowie die 
Knochenmineralisation ab (HIE et al. 2011). HEILIG et al. (2014a) fanden die Zn-
Konzentration sowie AP-Aktivitäten bei GP-Kühen erniedrigt. 
Folgen einer Fe-Überversorung sind eine verminderte Ca-Resorption am Darm und 
ein geringerer Ca-Einbau in die Knochen (GUTOWSKA et al. 2009). Über Interaktion 
mit Mn und Cu beeinflusst Fe ebenfalls den Knochenstoffwechsel. Außerdem ist Fe 
Bestandteil von Enzymen der Kollagensynthese (NOJIRI et al. 2011). Bei GP-Kühen 
beschreiben HEILIG et al. (2014a) erniedrigte Fe-Konzentrationen. 
 
TNFα und das TNFα-Analogon RANKL spielen unter den die Osteoklastenreifung 
fördernden Zytokinen eine zentrale Rolle (COMPSTON 2001, BOYLE et al. 2003, 
YACCOBY 2010) (Abbildung 4). Wenn es sich dabei einerseits um lokale 
Knochenstoffwechselprozesse handelt, so ist andererseits auch von einem TNFα-
Einfluss bei entzündlichen Prozessen, wie Endometritiden und Mastitiden, 
auszugehen. Für Kühe ist in jüngerer Zeit auch das viszerale Fettgewebe als TNFα-
Quelle beschrieben worden (ZAPFE 2010, DRACKLEY et al. 2014, KHAN et al. 
2014), die in direkter Beziehung zur Körperkondition steht. FÜRLL et al. (2007a, 
2008) beschrieben bereits a. p. erhöhte TNFα-Konzentrationen bei Kühen, die p. p. 
zum Festliegen kamen. Gesteigerte TNFα-Konzentrationen wurden von BÄUML 
(2014) sowie HEILIG et al. (2014a) bei GP-Kühen bei der Diagnosestellung ermittelt. 
Diese Kühe hatten auch signifikant gesteigerte Haptoglobin- sowie verminderte 
TEAC-Konzentrationen, was als Teil der inflammatorischen Gesamtsituation 
angesehen werden kann. 
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TNFα beeinflusst unmittelbar den Mineralstoffwechsel, indem er den Na-Pi-Co-
Transporter II an den Enterozyten und an den Nierenepithelien hemmt, so dass die 
Pi-Aufnahme im Darm gehemmt und deren Ausscheidung im Harn gefördert werden. 
Akute Azidose sowie Mg-Mangel haben gleiche Effekte auf den Na-Pi-Co-
Transporter II (MIMURA et al. 1997, NOWIK et al. 2008, CHEN et al. 2009, 
FORSTER et al. 2014, IKEDA et al. 2014). Dies führt zur Hypophosphatämie. 
 
2.1.2.8 Entzündungen und Endotoxine (ET) 
 
Entzündungen werden zunehmend Bedeutung für die Destabilisierung des 
Stoffwechsels zugesprochen (AMETAJ et al. 2005, FÜRLL et al. 2007a, 2008, 
BRADFORD et al. 2009, GRAUGNARD et al. 2013, HAGEN et al. 2013, TREVISI et 
al. 2013, HEILIG et al. 2014a, DRACKLEY et al. 2014, SELIM et al. 2014). Das trifft 
auch für die GP sowie andere Festliegerformen zu. 
Endotoxine als Lipopolysaccharide (LPS) gramnegativer Bakterienwände können 
auf verschiedene Weise die Tiergesundheit beeinflussen. Sie setzen am Toll like 
Rezeptor 4 (TLR4) an und stimulieren die Zytokine der Entzündungskaskade, des 
Gerinnungssystems sowie die Akute Phasen Proteine (APP) in der Leber (BRUNN 
und PLATT 2006) (Abbildung 5). Aus dem Schema wird deutlich, dass der TLR4 
nicht nur durch LPS, sondern ebenfalls durch pathogen associated molecular 
substances induziert wird, d. h. z. B. auch, dass als PAMBs Geburtsverletzungen 
wirken können.                                        
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LPS TLR4 Sepsis
syndrome
TLR = Toll like rezeptor
LPS = Lipopolysacchariedes
PAMBs = pathogen associated molecular substances
PAMBs
 
Abbildung 5: Induktion der Entzündungsreaktion und Septikämie durch PAMBs und 
LPS (BRUNN und BLATT 2006) 
 
ET werden durch den Lipid-A-Bereich der LPS (Lipopolysaccharide), d. h., 
Komplexen aus Lipoiden, Proteinen und Polysacchariden, in deren äußeren 
Membran repräsentiert. Lipid-A ist bei den verschiedenen Bakterien ähnlich gebaut. 
Dies und die Wirkung über den TLR4 erklären ihre gleiche Wirkung auf den 
Organismus. Im Blut ist ET an Proteine gebunden und neutralisiert. Ist die 
Neutralisationskapazität erschöpft, beginnt freies ET auf den Organismus zu wirken. 
Unter ET-Einfluss tritt Fieber auf. Krankheitserreger können verstärkt aus dem Darm 
ins Blut und andere Körperorgane (Euter, Uterus, Lunge, Leber) übertreten 
(FRITSCHE 1999, FRITSCHE et al. 2000). Lokale Durchblutungsstörungen sind 
möglich, in deren Folge u. a. Klauenrehe entstehen kann. Verminderte 
Muskelkontraktionen führen u. a. zu reduzierten Darmbewegungen und 
Wehenschwäche. Fieberreaktionen sind möglich. Es treten Elektrolytimbalancen auf, 
wobei Kalium, Phosphat, Calcium und Magnesium besonders betroffen sind (DONG 
et al. 2011, KUSHIBIKI 2011, INGVARTSEN und MOYES 2013). Schwere 
Durchblutungsstörungen im ganzen Tier führen zum Multiorganversagen und dem 
letalen Endotoxin-Schock (FISCHER 1997). ET-Effekte sind in Tabelle 4 
zusammengefasst. 
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Tabelle 4: Klinische Symptome bei ET-Gaben in Abhängigkeit von der ET-Dosis und 
den Zytokinen (IL-1, IL-6, TNFα) (VLAMINCK et al. 1985; FISCHER 1997). 
 Fieber   hämatologische Veränderungen 
 Tachykardie, Tachypnoe  dosisabhäng. Leukozytose/Leukopenie 
 gastrointestinale u. pulmonale Spasmen  Gerinnungsaktivierung 
 Leberschädigung  Erhöhung der Gefäßpermeabilität 
 pulmonales Ödem  Mikrozirkulationsstörungen 
 Hyperglykämie, später Hypoglykämie  Blutdruckabfall  
 Multiorganversagen  letaler Schock 
 
ET gehören zu den stärksten, die Immunabwehr stimulierenden biologischen 
Substanzen (KRÜGER et al. 2002). Sie aktivieren Immunzellen und fördern die AK-
Synthese. ET setzen Entzündungsprozesse in Gang, die dann als Akut-Phase-
Reaktion (APR) ablaufen. 
Der Organismus reagiert auf den Endotoxinkontakt mit der Produktion von 
endotoxischen Antikörpern (ALA-IgG-AK). Dabei kann man hochspezifische, meist 
nur gegen einen LPS-Typ gerichtete Antikörper und kreuzreagierende Antikörper 
unterscheiden. Sie sind etwa zwei Wochen nach der ET-Konfrontation nachweisbar. 
Für Endotoxämien gibt es verschiedene Ursachen: Infektionen, 
Erregertranslokationen aus dem Darm, reduzierter ET-Abbau und ET-Ausscheidung 
sowie ET-belastete Futtermittel (KRÜGER und RÖPKE 1998, FRITSCHE 1999). 
Den Zusammenhang zwischen dem Auftreten von ET und Störungen der Ca-
Homöostase belegen Untersuchungen von FRITSCHE et al. (2000), die einen 
negativen Einfluss der präpartalen ET-Konzentration in der Zirkulation auf die Ca-
Konzentration einen Tag p. p. beschreiben. Es bestehen p. p. signifikante 
Korrelationen zwischen der ET- und der Calciumkonzentration gegenüber dem 
Vortag zum Zeitpunkt des akuten ET-Eintrags in die systemische Zirkulation 
(FRITSCHE et al. 2000). Ähnliche Beobachtungen machten auch andere 
Arbeitsgruppen (KINSBERGEN et al. 1994). 
KASTNER (2002) beschrieb tendenziell niedrigere Ca-Konzentrationen p. p. bei 
Kühen mit späteren Labmagenverlagerungen. Außerdem nannte sie als Endotoxin-
induzierte Veränderungen bei Tieren mit Dislocatio abomasi am dritten Tag p. p. 
gesichert erhöhte Anti-Lipid A-IgG-Antikörper gegenüber der KG, die vorrangig bei 
LMV-Kühen bestehenden erhöhten FFS-Konzentrationen, die am dritten Tag p. p. 
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gesichert erhöhten TG-Konzentrationen in der LMV-Gruppe, die bei 85 % der Tiere in 
LMV-Gruppe festgestellte Leukopenie als Zeichen einer Endotoxämie und die 
Aktivitätssteigerung von ASAT und GLDH sowie die Konzentrationserhöhung von 
Bilirubin. ET aktivieren monozytäre Zellen. Sie bewirken eine höhere Bildungs- und 
Freisetzungsrate von C-reaktivem Protein (CRP) und anderen Akut-Phase-Proteinen 
(APP), deren Wirkung im Makroorganismus an die Komplexbindung mit Calcium 
gebunden ist. 
AIUMLAMAI et al. (1992) beobachteten bei hoher ET-Konzentration a. p. generell 
Störungen der Elektrolythomöostase. Bei der GP sind i. d. R. die Pi-Konzentrationen 
gleichsinnig mit dem Ca vermindert. BOSTEDT (1973a) beschrieb 75,6 %, ROESCH 
(1999) 60,2 %, METZNER und KLEE (2003) 62,4 % sowie BÄUML (2014) 63,2 % 
parallele Ca-Pi-Abnahmen bei GP-Kühen. Dieser hohe Anteil wird mit den gleichen 
Steuerungsmechanismen für Ca und Pi erklärt (STAUFENBIEL 1999a, 1999b). 
Unterschiede, die zu einer häufigeren oder alleinigen Hypophosphatämie führen, 
können durch hemmende TNFα-Effekte sowohl bei der Pi-Resorption an den 
Enterozyten wie auch bei der Pi-Ausscheidung an den Nierenepithelzellen (MIMURA 
et al. 1997, CHEN et al. 2009) erklärt werden. Auch die bei Festliegern z. T. zu 
beobachtende Hypokalämie ist offensichtlich durch Zytokine bei stärkeren 
Entzündungen bzw. Septikämien bedingt (APSATAROV et al. 1993, DOBROTA et al. 
1999, DEMBEK et al. 2013, FÜRLL 2014b). Nach diesen Autoren ist die 
Hypokalämie als Folge gesteigerter Aldosteron-, Angiotensin II-, ACTH- und Cortisol-
Sekretion anzusehen. DOBROTA et al. (1999) wies außerdem auf die modulierende 
Wirkung von oxidativem Stress auf die Aktivität der Na-K-ATPase hin. 
 
2.1.2.9 Faktoren, die die Gebärparese komplizieren können 
 
Die hypokalzämische GP ist eindeutig definiert. Allerdings können in 
unterschiedlicher Weise andere Faktoren diesen Grundvorgang und damit die 
Diagnose wie auch die Therapie komplizieren. Im weitesten Sinn können auch 
mechanische Einflüsse dazu gezählt werden (Tabelle 5). 
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Tabelle 5: Differentialdiagnose „Festliegen“ post partum (mod. nach DIRKSEN 1990) 
Sensorium frei Sensorium getrübt Allgemeinbefinden gestört 
 schwere Verletzungen: 
Frakturen, Rupturen, 
Quetschungen, Lähmungen 
 metabolische Störungen: 
↓Pi, ↓Ca, ↓K 
 psychogene Störungen 
 Gebärparse: ↓Ca 
 Tetanie: ↓Mg 
 Ketose 
 Leberkoma (FMS) 
 schwere intraabdominale 
Krankheiten: Ileus, Peritonitis, 
Enteritis, Darmruptur u. a. 
 Intoxikationen: z. B. 
puerperale Septikämie 
 Mastitis paralytica 
 
 
2.1.2.9.1 Hypophosphatämie 
 
Das Phänomen der Hypophosphatämie bei gleichzeitiger Normokalzämie wurde 
schon 1932 von THEILER und GREEN (1932) beschrieben. Da die erniedrigte Ca-
Konzentration fehlt, wurde die Krankheit bald als „Atypisches Festliegen“ bezeichnet 
(SEIDEL und SCHRÖTER 1966, EL AMROUSI und HOFMANN 1970, HOFMANN 
und EL AMROUSI 1970, LIEBETRAU et al. 1975, LACHMANN 1980). Klinisch 
typisch sind das Unvermögen zum Aufstehen, besonders in der Nachhand bei freiem 
Sensorium, weitgehend normale Futteraufnahme, mäßige Hypokalzämie, aber starke 
Hypophosphatämie und häufige Hypokalämie in der Zeit von der Abkalbung bis 30 
Tage p. p. Zur Häufigkeit von Hypophosphatämien bei „Festliegern“ findet man 
unterschiedliche Angaben: BOSTEDT (1973a) - 18,2 %, BOSTEDT et al. (1979) - 
10,5 %, ROESCH (1999) - 18,2 %, STOLLA et al. (2000) - 28,7 %, METZNER und 
KLEE (2003) - 18,4 %, PICHON (2008) - 15 %, SIEBENALLER (2011) - 21,0 %, 
BÄUML (2014) - 6,6 %. FÜRLL et al. (2004) verweisen bei Stoffwechselkontrollen in 
den Jahren von 1998 bis 2002 im Zeitraum vom Abkalben bis zu 8 Wochen p. p. auf 
Zahlen von 22 bis 56 % der Kühe mit Hypophosphatämie. 
In Tabelle 6 sind mögliche Ursachen von Hypophosphatämien bei Kühen 
zusammengestellt. 
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Tabelle 6: Potentielle Ursachen von Hypophosphatämien bei Kühen 
 Ursache (Hypothese) Literatur 
1 puerperale Hämoglobinurie/ 
Milchkuhanämie  
VETTER et al. 1968 
2 unzureichende Phosphataufnahme PFEFFER et al. 1996 
3 Pi-bindende Stoffe im Futter (Zeolith) GRABHERR et al. 2008, 2009 
4 längere starke Glucoseinfusion GRÜNBERG et al. 2006 
5 chronische Azidose LACHMANN 1983, FÜRLL 1989 
NOWIK et al. 2008 
6 unspezifische Begleiterscheinung bei 
der schwer(st)en Form der GP 
ZEPPERITZ et al. 1990 
STAUFENBIEL et al. 2002 
7 Folge der Leberverfettung PECHOVA et al. 2002, STAUFENBIEL 
und GELFERT 2002 
8 eigene Festliegerform: Atypische 
Parese 
SEIDEL und SCHRÖTER 1966 
LIEBETRAU et al. 1975 
9 Folge von Entzündungen -   
Septikämien, Enteritiden u. a. 
MIMURA et al. 1997, CHEN et al. 2009, 
FÜRLL 2014a, IKEDA et al. (2014) 
weitere Ursachen: lange Anorexie/ - Erbrechen, Vitamin-D- Mangel, Rachitis, 
Osteomalazie, Hyperparathyreoidismus, Hypothermie, tubuläre Nephropathien  
 
Die genannten Kausalfaktoren sind unterschiedlich zu werten. Es sind zwei Gruppen 
zu unterscheiden: Hypophosphatämien ohne Festliegen (1-5, 7) sowie 
Hypophosphatämie mit Festliegen. Die größte Bedeutung kommt offensichtlich den 
Zytokinen (TNFα) bei Entzündungseinflüssen zu. In den Nieren fördern zusätzlich 
Mg-Mangel sowie akute Azidosen die Pi-Ausscheidung mit dem Harn (NOWIK et al. 
2008, FORSTER et al. 2014, IKEDA et al. 2014). In Abbildung 6 sind diese Einflüsse 
rot gekennzeichnet. 
Pathophysiologische Faktoren, die zum Festliegen bei Hypohosphatämien führen 
können, fasste GOFF (2002) wie folgt zusammen: 
 Interleukin 1 senkt die Ca-Konzentration im Blut 
 Thromboxane, Prostazykline sowie vasoaktive Amine provozieren einen 
hypovolämischen Schock 
 Hypoglykämie und geringerer Glucosetransfer in die Zellen führt zu einer 
Lactatanreicherung mit nervaler Dysfunktion und Muskelschwäche 
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 Plättchenaktivierungsfaktoren (PAF) fördern die Thrombenbildung und damit 
Skelett- sowie Herzmuskelschwäche. 
 
Gerinnungsstörungen mit Thrombosen stellen häufige Komplikationen bei Kühen mit 
puerperalen Septikämien dar (PEVEC 2007, MÜLLER et al. 2009, FÜRLL 2014a), 
die unmittelbar zum Festliegen führen können. 
Abbildung 6 zeigt eine Zusammenfassung des Pi-Metabolismus nach GOFF (2000): 
 
Extrazellulärer Pi Pool (4 – 7 g)
Plasma Pi Pool (2,5 – 3,0 g)
Knochenresorption                    Futter
• PTH +++
• CT ‐‐‐ Dünndarm
• 1,25 (OH)2 D+                       1,25 (OH)2 D++
TNFα‐ ‐ ‐
Milch
10 – 70 g
Fötus
4 – 10 g
Faeces
endogen
Harn
2 – 12 g
Speichel
1,2 g/kg T 30 – 90 g
• PTH ++      PTH +++
• CT +
• TNFα +++
• Azidose ++ 
• Mg ++
 
Abbildung 6: Aufnahme, intermediärer Stoffwechsel und Ausscheidung von anorg.  
           Phosphat, modifiziert nach GOFF (2000) 
                     + = fördernd, - = hemmend; rot = Einflüsse auf Na-Pi-Cotransporter II 
 
2.1.2.9.2 Hypokalämie 
 
Die Hypokalämie als häufiger Befund bei Kühen mit atypischer Gebärparese wurde 
von SEIDEL und SCHRÖTER (1966) sowie LIEBETRAU et al. (1975) betont. Auch 
PEEK et al. (2000) sowie JOHNS et al. (2004) berichteten über Hypokalämien bei 
festliegenden Kühen. PEEK et al. (2000) beschrieben in Verbindung mit 
Hypokalämie starke Muskelschwäche, Festliegen im Mittel 21 Tage p. p., chronische, 
rezidivierende Ketose, ischämische Schädigung der Muskulatur und in 
unterschiedlichem Maße der Leber. Zu den Hypokalämie-Symptomen zählen 
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weiterhin Adynamie bis hin zu Paresen, Obstipation bis zu paralytischem Ileus, 
Hypo-bis A-Reflexie sowie Herzarrhythmien. 
Hypokalämie wird auch häufiger bei Kühen mit LMV beobachtet (CONSTABLE et al. 
2013, 2014, MEYER-MÜLLER 2014). CONSTABLE et al. (2013, 2014) sehen die 
Ursachen für Hypokaliämie in hypochlorämischen Alkalosen, erniedrigter 
Futteraufnahme sowie hoher Milchleistung. TRUHE et al. (2006) verweisen auf die 
mineralokortikotrope Wirkung einzelner Glucocorticoide wie z. B. von Isoflupredone-
Acetat. Zu Hypokalämien führen auch reduzierte Futteraufnahme, Erbrechen, 
Durchfall, Abführmittel, Furosemid, schwere Alkalosen, Hyperaldosteronismus und 
Barium-Vergiftung (FÜRLL 2014b). MEYER-MÜLLER (2014) betont die Koppelung 
der Hypokalämien mit LMV und entzündlichen Krankheiten. 
 
Tabelle 7: Einfluss von Entzündungen auf die Pathogenese von Hypophosphatämien 
und Hypokalämien bei Kühen FÜRLL (2014b) 
TNFα→ Hemmung des NaPiCo-
transporter II  
(SHOR et al. 2006, Ikeda et al. 2014) 
„Sepsis“/TNFα→ Aktivierung 
der Nebennierenrinde  
(FLIERL et al. 2011) 
 
 
↓Pi-Resorption an 
Enterozyten 
↓Pi-Reab-
sorption/Nieren 
↑Aldosteron-
sekretion 
↑Corticosteron-
sekretion 
    
↓ Pi- 
Aufnahme 
↑ Pi- 
Ausscheidung 
↑ K- 
Ausscheidung 
↑Na-↓K 
    
Hypophosphatämie Hypokalämie 
 
Am häufigsten kommen Hypokalämien bei Endometritiden vor (FÜRLL 2014b). Die 
K-Konzentration korreliert im Serum eng mit dem TNFα. Schwere Hypokalämien sind 
i. d. R. mit Hypophosphatämien gekoppelt, es besteht aber generell keine gesicherte 
Korrelation zwischen Pi und K (FÜRLL 2014b). Neben der reduzierten bzw. 
fehlenden Futteraufnahme wird die Hauptursache für Hypokalämien in starken 
Organentzündungen und gesteigerter Aldosteron-, Angiotensin II-, ACTH- und 
Cortisol-Synthese und damit gesteigerter K-Ausscheidung gesehen (APSATAROV et 
al. 1993, DEMBEK et al. 2013). Außerdem hemmt nach DOBROTA et al. (1999) 
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oxidativer Stress die Aktivität der Na-K-ATPase. Bei Kühen ist eine Hypokalämie bei 
K-Konzentration < 3,9 mmol/l Serum gegeben; sie wird bei < 3,0 mmol/l Serum 
klinisch relevant und ist bei < 2,0 mmol/l Serum quasi infaust (FÜRLL 2014b). 
Therapeutisch stehen die Bekämpfung der Grundkrankheiten mit maximaler 
Entzündungshemmung sowie die K-Substitution im Vordergrund. Diese kann i. v. per 
Dauertropf (100 bis 200 mmol KCl/Tag) sowie oral mit 0,4 g KCl /kg KM/Tag erfolgen 
(CONSTABLE et al. 2013). 
 
2.1.2.9.3 Downer Cow Syndrome (DCS) 
 
Das DCS ist als ein Zustand definiert, bei dem festliegende Kühe nach zwei 
sachgerechten GP-Therapien oder innerhalb von 24-48 Stunden p. p. nicht 
aufstehen können (FÜRLL 2005, GOFF 2002; PEHRSON 2002). CORREA et al. 
(1993) beziffern die DCS-Inzidenz mit 1,1 %. 
Dieses Syndrom ist ätiologisch nicht eindeutig abgegrenzt, sondern fasst eine 
Vielzahl von Möglichkeiten zusammen, wie metabolische, infektiöse, toxische, 
traumatische und degenerative Erkrankungen, die zum anhaltenden Festliegen 
führen (VAN METRE und CALLAN 2003). Sie fassen die Schwerpunkte in den „5-M- 
Krankheiten“ zusammen: Mastitis, Metritis, metabolic diseases, musculoskeletal/ 
neurologic diseases sowie massive Sepsis. 
In einer Kasuistik zu DCS berichtete PEHRSON (2002) über ca. 70 % Festlieger mit 
Vergrätschen, Muskel- sowie Nervenschäden sowie über ca. 10 bzw. 8 % mit 
Myocardose bzw. Hepatose. 
LITTLEDIKE et al. (1981), COX (1982) sowie GOFF (2000) sehen Downer cows vor 
allem infolge Ketosen, Indigestionen, Nachgeburtsverhaltungen, Endometritiden, 
Mastitiden, Klauenkrankheiten. Weiterhin zählen sie Muskel-, Sehnen- und 
Nervenschäden dazu, die sekundär infolge Gewebskompression entstehen. Zum 
„Calving paralysis Syndrome“ zählt WEHREND (2003) mechanische Nerveninsulte 
infolge von Geburtsstockungen durch zu große Früchte, des weiteren  Pelvis- und 
Femur-(Hals)-Frakturen, coxofemurale Luxationen, Muskelrisse, besonders des 
Gastrocnemius oder der Adduktoren-Gruppe, Veränderungen am Iliosacralgelenk, 
Frakturen an Becken, Beckensymphyse sowie Azetabulum. 
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Unter den Stoffwechselstörungen beim DCS werden die Hypophosphatämie 
(BARLET und DAVICCO 1992) die Steatose (KATOH 2002) sowie die Weide- oder 
Laktationstetanie (GOFF 2002) hinzu gerechnet. 
Die hier aufgeführten Möglichkeiten des DCS sind in Tabelle 5 zur 
Differentialdiagnose der GP in den übergeordneten Komplexen enthalten. 
 
2.1.3 Gebärparese-Therapie 
 
Das vorrangige Ziel der GP-Therapie besteht in der möglichst raschen Anhebung 
des Blut-Ca-Spiegels durch die Ca-Substitution. 
Seit der Aufklärung der GP-Ursache als Hypokalzämie wurden jahrzehntelang CaCl2-
Lösungen therapeutisch angewendet. Vorteilhaft ist deren milde azidotische Wirkung. 
Aufgrund der stark gewebereizenden Eigenschaften wurden sie durch  
ebenso wirksame, aber viel besser verträgliche Ca-Gluconate und Ca-Boro-
Gluconate abgelöst (STAUFENBIEL 1999a, 1999b). Diese sind auf Grund ihrer 
guten Gewebeverträglichkeit auch subkutan injizierbar. Gebräuchliche Gluconat-
Lösungen enthalten nur 9 % Ca. Durch Zusatz von Borsäure, die unter der Bildung 
von Calciumborogluconat Ca bindet, wurden Mengen von 24 % bzw. 38 % 
Calciumgluconat ermöglicht. Als Grundregeln sind bei der intravenösen Ca-Therapie 
unbedingt zu beachten (OETZEL 1988): 
 Die Infusion sollte möglichst langsam (500 ml in ca. 10 min) appliziert werden. 
 Eine Kontrolle der Herztätigkeit ist unerlässlich; treten Tachykardien oder 
Extrasystolen auf, ist die Infusion zu verlangsamen bzw. abzubrechen. 
 Die erste Nachbehandlung in Form einer Infusion sollte frühestens nach 6-8 
Stunden erfolgen, alle weiteren mit einem Abstand von wenigsten 24 Stunden. 
 
Die Wirkung der i. v. applizierten Ca-Verbindungen beschränkt sich auf maximal 
sechs Stunden und reicht nur aus, um ca. 10 % des extrazellulären 
Gesamtcalciumbestandes oder etwa 10 % des täglichen Mindestcalciumbedarfs 
einer Milchkuh mit einer Milchleistung von 25 bis 30 kg zu substituieren (ABELE 
1999). Bei der Infusionstherapie sollten 20 bis 25 mg Calcium pro kg KM appliziert 
werden (STAUFENBIEL et al. 2002). Das entspricht bei einer 500 kg Kuh 10 bis 12,5 
g Ca. Ca-Gluconicum kann jeweils auch zur Hälfte intravenös und subkutan 
angewendet werden. Nach ZEPPERITZ et al. (1989) hat die s. c. Injektion von Ca-
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Borogluconat-Präparaten kaum eine Depotwirkung und ist ähnlich den i. v. 
applizierten Mengen nur 4 bis 6 Stunden wirksam. 
Unterschiede zwischen Sturz- und Dauertropfapplikation sahen BRAUN et al. 
(2004) zwar in der Schnelligkeit des Ca- und Pi-Anstiegs im Serum, aber nicht in der 
Wirkungsdauer von jeweils ca. 8 Stunden. 
BRAUN et al. (2006) prüften die Wirkung einer höheren Ca-Dosierung, konnten 
damit aber keine bessere klinische Wirkung erzielen. Die Ca-Konzentration im Serum 
blieb zwar deutlich länger als bei der üblichen Dosis erhöht, erreichte aber nach ca. 8 
Stunden das normale Niveau bzw. sank darunter. Über gleiche Erfahrungen 
berichteten DOZE et al. (2008). Sowohl ANDRESEN et al. (1999) wie auch BRAUN 
et al. (2006) beobachteten bei Verdoppelung der Ca-Dosis Herzarrhythmien u. a. 
Nebenwirkungen, jedoch ohne ernste Folgen. STAUFENBIEL (1999a, 1999b) sieht 
in der zu niedrigen Menge des verabreichten Calciums den Grund für den 
mangelnden Therapieerfolg und Rezidive. 
Unterschiedliche Ansichten bestehen zur gleichzeitigen oralen Gabe von Ca-
Salzen neben der i. v. Infusion. GOFF und HORST (1994) sowie GOFF (1999) 
prüften die Wirkung verschiedener oral applizierter Ca-Salze. CaCl2-Präparate in 
dem wasserlöslichen Träger Propylenglykol werden leichter als Ca-Propionat in 
Propylenglykol absorbiert, Ca-Propionat bewirkt aber eine nachhaltige Steigerung 
der Plasma-Ca-Konzentration. Pflanzenölträger von Ca-Salzen werden schlecht 
resorbiert. CaCl2-Präparationen bewirken eine signifikante Abnahme von Blut- und 
Urin-pH, Ca-Propionatsalze jedoch nicht. Gleiche Resultate erzielten FÜRLL und 
KÖRNER (2007). Rektal applizierte Ca-Salze können die Plasma-Ca-Konzentration 
schnell erhöhen, verursachen aber schwere pathologische Veränderungen (GOFF 
und HORST 1994). CHIEZE und BAUDET (1992) konnten durch den oralen Einsatz 
von Ca-Verbindungen die Rezidivhäufigkeit um 70 % senken. BRAUN et al. (2012) 
verglichen die i. v. GP-Therapie mit der gleichzeitigen oralen Applikation von Ca-
Lactat und Na-Phosphat. Diese kombinierte i. v. und orale Verabreichung führte zu 
einem raschen und anhaltenden Anstieg des Serum-Pi, die Serum-Ca-Konzentration 
sank aber unbeeinflusst wieder ab. STAUFENBIEL (1999a, 1999b) hält orale Ca-
Gaben im Rahmen der GP-Therapie für nicht notwendig. 
Den Grund für den mangelnden Therapieerfolg und die Rezidive sieht 
STAUFENBIEL (1999a, 1999b) in der zu niedrigen Menge des verabreichten 
Calciums. Dafür macht er zwei Dinge verantwortlich. Zum einen ist die 
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Lebendmasse der Kühe gestiegen und die „Durchschnittskuh“ wiegt nicht mehr 500 
kg sondern eher 600 kg. Zum anderen erfolgt durch das gestiegene 
Milchleistungsniveau ein intensiverer Ca-Abstrom über die Milch. 
Der Anteil erniedrigter Pi-Konzentrationen bei GP-Kühen wird in der Literatur 
zwischen 52,6 % und 95,6 % angegeben (BOSTEDT 1973 - 95,6 %, BOSTEDT et al. 
1979 - 66,2 %, ROESCH 1999 – 78,4 %; METZNER und KLEE 2003 - 80,8 %; 
SIEBENALLER 2011 - 52,6 %). Deshalb ist es naheliegend, mit der Ca- gleichzeitig 
eine Pi-Substitution vorzunehmen. 
Die Behandlung bei Pi-Mangel erfordert die Infusion von 15 bis 20 mg Phosphat/kg 
KGW (7,5 bis 10 g Pi/500 kg Kuh) (STAUFENBIEL 1999a, 1999b). Diese 
Phosphormenge kann mit den derzeit im Handel befindlichen Präparaten nicht 
erreicht werden. Nach STAUFENBIEL (1999a, 1999b) ist die Behandlung 
hypophosphatämischer Festlieger auch durch reine Ca-Gaben möglich. Die Ca-
Applikation unterstützt die Muskelfunktion und damit die Nährstoffresorption inklusive 
Pi aus dem Verdauungstrakt. Auch MALZ und MEYER (1992) gehen davon aus, 
dass eine Hypophosphatämie mit beginnender Funktionsfähigkeit der 
Regulationsmechanismen vom Organismus selbstständig korrigiert werden kann. 
Allerdings erzielt man mit Ca-Infusionen bei Pi-Mangel verzögerte Effekte. 
Untersuchungen von GOFF et al. (2002) an mastektomierten Kühen im peripartalen 
Zeitraum zeigten, dass der Ca- und Pi-Abfall unabhängig voneinander ablaufen und 
der Akt der Kalbung die Hypophosphatämie auslöst. 
Es gibt auch verschiedene Berichte über die Verbesserung des Behandlungserfolges 
durch die kombinierte Ca-Pi-Substitution, z. B. von HOSPES (2002). BRAUN et al. 
(2007, 2009) prüften an GP-Kühen die Wirkung einer ergänzenden i. v. Na-
Phosphat-Applikation unmittelbar in Anschluss an die Ca-Boro-Gluconat-
Behandlung. Es gab keine signifikanten klinischen sowie keine Unterschiede der 
Serum-Ca-, Mg sowie Parathormon-Konzentrationen zwischen den Gruppen. Die Pi-
Konzentration stieg post infusionem zwar stärker an, erreicht aber nach 8 Stunden 
den Normbereich. Die ergänzende orale Behandlung mit 350 g Natriumphosphat zur 
i. v. Infusion von Ca bei GP-Kühen verbesserte das Behandlungsergebnis nicht. 
Bessere Behandlungsergebnisse bei GP-Kühen erzielten DAUNORAS et al. (2008) 
mit der i. v. Gabe einer Mischung aus Ca, Mg, Pi, Glucose sowie einem Analepticum.  
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Ebenfalls bei GP-Kühen verglichen BRAUN et al. (2012) die Effekte einer 
traditionellen i. v. Ca-Boro-Gluconat-Therapie mit der i. v. Gabe von 500 ml 10% Na-
Phosphat und ergänzend der oralen Applikation von 80 g Calcium als Calcium-Lactat 
und 70 g Pi als Natriumphosphat über das Trinkwasser. Diese kombinierte i. v. und 
orale Verabreichung von Na-Phosphat führte zwar zu einem raschen und 
anhaltenden Anstieg des Serum-Pi, aber nicht der Serum-Ca-Konzentration. Mit 
dieser modifizierten Therapie gelang es nicht, die Heilungsrate bei GP zu 
verbessern. 
Die Wirkung einer oralen Pi-Gabe in Form eines Calcium-Phosphat-Gels ist 
umstritten. GELFERT et al. (2004) erzielten keine signifikante Verbesserung der 
Heilungsrate, HOSPES et al. (2002) berichteten dagegen über eine deutliche 
Verbesserung des Therapieerfolgs, speziell im Hinblick auf den Phosphatspiegel, mit 
der Kombination von parenteraler und oraler Elektrolytapplikation. 
Viele Calciumlösungen enthalten auch Magnesium in verschiedenen Mengen. 
ANDRESEN et al. (1999) verglichen die i. v. Wirkung von 500 ml sowie 1000 ml einer 
Ca-Mg-Aspartat-Lösung. Bei der höheren Dosierung wurden die dreifach erhöhte Ca-
Konzentration und Herzrhythmusstörungen gefunden. Die klinische Wirksamkeit der 
Ca-Mg-Aspartat-Lösung wurde in einer Studie an 44 GP-Kühe geprüft und eine lang 
anhaltende Erhöhung der Serum-Ca- sowie eine erhöhte Pi-Konzentration 
gemessen. Da sich in den letzten Jahren jedoch gezeigt hat, dass die 
Magnesiumwerte der Patienten überwiegend physiologisch bis erhöht sind, kann auf 
diesen Magnesiumzusatz verzichtet werden (STAUFENBIEL 1999a, 1999b). 
Über den Behandlungserfolg von GP-Kühen findet man eine größere Streuung. 
BOSTEDT (1973) berichtete über eine Erfolgsrate von 66 %, STOLLA et al. (2000) 
von 86,8 % sowie GELFERT et al. (2007b) von 89,4 % bis 94,8 %. Letztere stellten 
fest, dass die Ca-Pi-Konzentrationen keine Beziehung zur Heilungsrate haben. 
PICHON (2008) erzielte mit der traditionellen Ca-Behandlung einen 
Erstbehandlungserfolg von 81,0 %, bei Therapieergänzung mit Dexamethason von 
96 %, und das besonders bei bestehenden Hypophosphatämien. 
Berücksichtigt man den Einfluss entzündlicher Störungen über TNFα, von Mg-
Mangel sowie akuter Azidosen auf den Pi-Metabolismus (APSATAROV et al. 1993, 
MIMURA et al. 1997, CHEN et al. 2009, DOBROTA et al. 1999, DEMBEK et al. 
2013, FÜRLL 2014a), wird verständlich, dass eine befriedigende GP-Therapie inkl. 
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Komplikationen nicht allein durch Ca-Pi-Applikationen in den verschiedenen 
geschilderten Varianten zu erreichen ist. 
In der Literatur findet sich eine Vielzahl weiterer Therapie- und Prophylaxeversuche, 
wie z. B. zur Anwendung von bovinem Somatotropin (LAW et al. 1994), von 
Parathormon (GOFF et al. 1986, 1989), zur Nutzung von Vitamin D-Analoga (25-
hydroxycholecalciferol und 1 alpha-hydroxycholecalciferol) (ZEPPERITZ und 
SCHWABE 1993) oder der vaginale Gabe von 1,25-dihydroxyvitamin D3 (OKURA et 
al. 2007). 
Aufgrund der Vielfalt von Ursachen gibt es für das Downer cow syndrome keine 
einheitliche Therapie. Zum Lebenserhalt und zur Prophylaxe von Komplikationen 
bewähren sich nach FÜRLL (2005) neben den pflegerischen Maßnahmen die in 
Tabelle 8 zusammengestellten Möglichkeiten, die die Vitalfunktionen stabilisieren 
und verschiedenen potentiellen Ursachen entgegen wirken. 
 
Tabelle 8: Therapeutische Maßnahmen bei „Downer cows“ zum Lebenserhalt und 
zur Vorbeugung von Komplikationen (FÜRLL 2005) 
Problem Therapie-/Prophylaxemaßnahmen 
Kreislauf/Schock/ Säure-
Basen-Elektrolyt-Haushalt 
0,9 % (7,5 %) NaCl-, 8,4 % (verdünnt)NaHC03-Lösung, 
K, Mg, Pi, Ca nach Bedarf 
Fettmobilisation 100 mg Glucose/kg KM/d per Dauertropf, 2 x 200 ml 
Propylenglycol/d per os, ggf. Glucocorticoide 
Myositis Durchblutungsförderung (Flüssigkeitsergänzung), 
Antioxidantien (Vitamin C und E, Se), Antiphlogistika  
Intoxikationen/ Infektionen Invertzucker (Fructose), Glucocorticoide, ggf. 
bakteriostatische Antibiotika 
 
2.1.4  Möglichkeiten zur Rezidivprophylaxe der Gebärparese 
 
(STAUFENBIEL 1999a, 1999b) hebt die Bedeutung allgemeiner Maßnahmen für die 
Rezidivprophylaxe hervor: 
 die Lagerung der Kuh auf einer möglichst weichen und rutschfesten Unterlage,  
 die Umlagerung bzw. das Drehen des Tieres auf die andere Seite alle vier bis 
fünf Stunden, 
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 die Gewährleistung einer ausreichend hohen Futteraufnahme im 
Kalbezeitraum. 
 
Verzögertes Ausmelken bis zu 3 Tagen nach dem Abkalben kann die Ca-Verluste 
über die Milch senken. 
Das Einbringen von Luft ins Euter soll das Calcium aus der Milchdrüse ins Blut 
„zurücktreiben“ (DAERR et al. 1971, BLUM und FISCHER 1974). Die Luftinsufflation 
hat keinen Einzug in die Praxis der GP-Prophylaxe bzw. -behandlung gefunden. 
ANDERSEN (2001) konnte bei der Kombination von Infusionstherapie und 
Euterinsufflation signifikant bessere Behandlungserfolge erzielen. 
Die gleichzeitige orale Applikation von Ca-Salzen mit der GP-Behandlung ist weltweit 
etabliert (OETZEL et al. 1996, GOFF 1999, 2008, GOFF und HORST 2003, 
HERNANDEZ et al. 1999, BRAUN et al. 2007, 2012, DeGARIS und LEAN 2008, 
MURRAY et al. 2008). Untersuchungen von KÖHLER (1981) zeigten, dass die GP-
Häufigkeit durch den Einsatz von CaCl2-Gel um 50 % gesenkt werden kann. Die 
Rezidivhäufigkeit geht laut CHIEZE und BAUDET (1992) sogar um 70 % zurück. 
Auch THILSING-HANSEN et al. (2002) verweisen sowohl bei der GP-Prophylaxe als 
auch bei der GP-Rezidivprophylaxe auf gute Erfolge bei der oralen Applikation von 
Calciumverbindungen. 
Die subkutane Applikation von Ca-(boro)-Gluconat-Verbindungen ist Bestandteil der 
Therapie, dient aber gleichzeitig auch der Rezidivprophylaxe. Die Depotgaben sind 
jedoch nur etwa 4 bis 6 Stunden wirksam (ZEPPERITZ et al. 1989). 
Zusätzliche Vitamin D3-Gaben sind als Rezidivprophylaxe nur bedingt geeignet, da 
sie bis zu ihrer Wirksamkeit ca. 48 Stunden benötigen. Untersuchungen von 
ZEPPERITZ (1993) bestätigen aber die positive Wirkung zusätzlich zur Ca-Infusion 
verabreichter Vitamin D3 – Metabolite im Sinne einer stärkeren 
Konzentrationserhöhung von Ca und Pi gegenüber einer alleinigen Ca-Infusion. Als 
gezielte Prophylaxemaßnahme hat es sich vor allem in kleineren Betrieben 
erfolgreich etabliert. Bei wiederholten Injektionen des Vitamin D besteht die Gefahr 
der Hypervitaminose, was sich im Bild der Calcinose widerspiegelt (BAUERFELD et 
al. 1997, STAUFENBIEL 1999a, 1999b, 2000). 
Auch für die Rezidivprophylaxe gelten über den Mineralstoffhaushalt hinausgehende 
Störungs- und damit Therapiemöglichkeiten im Sinne des Downer cow syndroms 
(Tabelle 8). 
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2.2  Glucocorticoide und Gebärparese 
 
Folgt man dem Lehrbuch, so gehören GCS (Glucocorticoide) nicht zum 
Behandlungsstandard. MARTIG (2002) sieht die GP-Behandlung in der Ca-Infusion, 
gegebenenfalls einer Luftinsufflation sowie bei Bedarf in der zusätzlichen Gabe von 
Ca-Gelen. Dabei wurden GCS früher in der Annahme zur Therapie empfohlen, dass 
damit einer Nebenniereninsuffizienz als Teil der GP-Pathogenese begegnet wird 
(EIKMEIER und MANZ 1966). Später wurde jedoch nachgewiesen, dass Rinder im 
Bedarfsfall jederzeit fähig sind, große Cortisolmengen zu produzieren (JANKOWSKI 
et al. 1983, THUN 1987). Der GCS-bedingte Milchrückgang kann nach VARNER und 
JOHNSON (1983) auch zur Stabilisierung des Calciumhaushaltes beitragen. 
Eine Reihe Faktoren sprechen gegen die GCS-Anwendung bei Kühen mit GP: 
1. in dieser Phase ist die Lipolyse stark stimuliert und einige Autoren sehen GCS 
als kontraindiziert an, da sie vermeintlich die Lipolyse und die Leberverfettung 
zusätzlich fördern (KÜMPER 1989), 
2. unter den Stressbedingungen einer Geburt kann ein erhöhtes Infektionsrisiko 
bestehen (STRAUB und LORENZ 1991), 
3. Kühe in diesem Zeitraum haben ohnehin die höchste GCS-Konzentration im 
gesamten Laktationsverlauf (THUN 1987), 
4. GCS hemmen die Ca-Resorption im Darm und könnten damit die bestehende 
Hypokalzämie vertiefen (KARATZIAS 1992, KURBEL 2003, RICKEN 2005, LEE 
et al. 2006, VAN CROMPHAUT et al. 2007, KIM et al. 2009, KALTSAS und 
MAKRAS 2010). Schon die kurzzeitige Behandlung mit GCS führt über die 
verminderte Synthese des Ca-Bindungsproteins zur Hemmung der Ca-
Resorption aus dem Darm. Dieser Effekt wird durch Gen-
Transkriptionsregulation von TRPV6 und CaBP-9k im Duodenum induziert, hat 
das Maximum am ersten Tag post appl. und nimmt bis zum 5. Behandlungstag 
ab (KIM et al. 2009). 
Dazu liegen Untersuchungen vor, die diese Bedenken nicht oder nur bedingt 
rechtfertigen: 
Ad 1: Sowohl bei fasten- wie auch laktationsbedingter Lipolysesteigerung 1 – 2 
Wochen p. p. wurden die FFS-Konzentrationen durch die Gabe von Dexamethason 
reduziert (FÜRLL und KNOBLOCH 1993, FÜRLL und FÜRLL 1998, REHAGE et al. 
2002, WITTEK 2004, ARNDT 2005, FÜRLL und JÄCKEL 2005) und die 
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Leberfettkonzentration gesenkt (FÜRLL und FÜRLL 1998, FÜRLL und JÄCKEL 2005). 
Die Lipolysehemmung resultierte aus den höheren Glucose- und folgenden höheren 
Insulin-Konzentrationen. 
Ad 2: Phagozytoseaktivität sowie –intensität wurden bei Kühen sowohl post partum 
(WITTEK 2004, WITTEK et al. 2005) wie auch bei Septikämien (PEVEC 2007) nicht 
negativ beeinflusst, TNFα aber signifikant vermindert. 
Ad 3: Obwohl die Cortisolkonzentrationen während des Kalbens und in den 
folgenden zwei Tagen um ein Vielfaches höher sind, werden in dieser Periode bei 
therapeutischer Anwendung von Prednisolon bzw. Dexamethason volle 
pharmakologische Effekte erreicht (WITTEK 2004, WITTEK et al. 2005, ARNDT 
2005, LEIDEL 2014). 
Ad 4: Die glucocorticoidbedingte Hemmung der Ca-Resorption hat bei vielfacher 
Anwendung von Dexamethason direkt nach der Kalbung zu keinen negativen 
klinischen Reaktionen geführt und war 24 Stunden post appl. nicht mehr 
nachweisbar. Bei dreiwöchiger Dexamethasonapplikation an Kühen war am ersten 
Tag eine kurzzeitige Abnahme der Ca-Konzentration feststellbar, in den 
verbleibenden Tagen bewegten sich die Ca-Konzentrationen wieder im 
physiologischen Bereich (FÜRLL und FÜRLL 1998). 
 
             
Abbildung 7: Einfluss sechsmaliger Dexamethason-Applikationen (↑) an fünf SB-
Kühe auf Elektrolyte im Serum innerhalb von 28 Tagen (FÜRLL und FÜRLL 1998) 
 
Nach GELEY et al. (1996) induzieren GCS auch eine Genstimulierung zur Sekretion 
von Parathormon und Calcitonin. Ebenso werden die genregulierten 
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Bindungsprotein-Synthesen der genannten Hormone durch GCS beeinflusst. 
Generell können folgende GCS-Wirkungen auf den Ca- (und Knochen-) stoffwechsel 
festgehalten werden (KÖBBERLING und ROTENBERGER 1993): 
- Hemmung der Ca-Resorption im Darm 
- Hemmung der renal-tubulären Ca-Rückresorption 
- Hemmung der Osteoblasten 
- Stimulierung der Osteoklasten 
Diese Punkte verdeutlichen, dass eine Langzeittherapie mit GCS in einer 
Osteoporose als Ergebnis der negativen Knochenumbaubilanz enden würde. Im 
Falle einer Anorexie stabilisieren GCS die Ca- und Pi-Homöostase, da sie der 
Senkung dieser Elektrolyte im Blut entgegen wirken (FÜRLL und KNOBLOCH 1993). 
 
               
Abbildung 8: Glucocorticosteroid- und NAAD-Einfluss auf die Arachidonsäure-
Kaskade (BRACKERTZ 1992) 
 
Berücksichtigt man, dass nach jüngeren Literaturberichten entzündliche Einflüsse die 
Tiergesundheit einschließlich des Mineralstoff-Knochen-Stoffwechsels negativ 
beeinflussen (AMETAJ et al. 2005, BRADFORD et al. 2009, GRAUGNARD et al. 
2013, HAGEN et al. 2013, TREVISI et al. 2013, DRACKLEY et al. 2014, SELIM et al. 
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2014), so können solche Effekte durch Antiphlogistika gehemmt werden. Dies gilt 
auch für die Pathogenese der GP. Bei solchen Kühen bestehen schon a. p. erhöhte 
TNFα-Konzentrationen (FÜRLL et al. 2007a, 2008) wie auch bei manifester 
Erkrankung (HEILIG et al. 2014a). Über das RANKL/OPG-System beeinflussen sie 
unmittelbar die Ca-Mobilisierung aus dem Knochen sowie über die Hemmung des 
Na-Pi-Co-Transporters II in Darm und Nieren den Pi-Metabolismus. Die positiven 
Effekte der GCS auf den Verdauungsapparat, den Energiestoffwechsel, das Herz-
Kreislauf-System und die Blutgerinnung bei Kühen (WITTEK 2004, ARNDT 2005, 
PEVEC 2007, PICHON 2008) fördern auch den Therapieerfolg bei Kühen mit GP. 
Untersuchungen von MAŚLANKA et al. (2013) sowie MAŚLANKA und 
JAROSZEWSKI (2013) belegen, dass Dexamethason gegenüber Meloxicam die 
Entzündung bei Rindern auf der Ebene CD25+ CD4+ und CD25- CD4+ T-Zellen 
stärker hemmt. Das ergänzt bisherige vergleichbare Erkenntnisse zu den 
unterschiedlichen Wirkungsansätzen steroidaler und nichtsteroidaler 
Antiphlogistica/Analgetika (BRACKERTZ 1992, Abbildung 7) und spricht für die 
Nutzung von GCS zur Ergänzung der GP-Therapie und anderer postpartaler 
Erkrankungen (GARDNER et al. 1990, NASSER et al. 1994, HARTMANN et al. 
2013). 
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3   Tiere, Material und Methoden 
3.1  Patientengut 
 
Die Untersuchung wurde an 111 schwarzbunten Holstein-Friesian-Kühen bzw. -
Erstkalbinnen aus 19 konventionellen Milchviehbetrieben unterschiedlicher 
Haltungsformen im Vogtland (Westsachsen) durchgeführt. Einige Eckdaten zu 
diesen Betrieben sind in Tabelle 9 dargestellt. 
 
Dabei beziehen sich Milch- und Fett-Eiweiß-kg auf das Milchleistungsjahr vom 01.10. 
bis zum 30.09. der Probenentnahme. Die Betriebe 6 und 19 hielten die Kühe auf 
Tiefstreu. Die Betriebe 3, 4, 10, 11, 12, 16, 17 und 19 betrieben während der warmen 
Jahreszeit Weidewirtschaft; eine Zufütterung erfolgte lediglich während des Melkens. 
Bei den Betrieben 5 und 6 konnten die Kühe während der Sommermonate zwischen 
Stall- und Weideaufenthalt wählen, da vom Stall aus ein direkter Weidezugang 
möglich war. 
Die Prophylaxemaßnahmen der einzelnen Betriebe sind in der letzten Spalte der 
Tabelle 9 dargestellt. Die Vitamin D3-Injektion wurde i. d. R. am 5. bis 3. Tag a. p. 
durchgeführt. „Ca“ steht für die subkutane Applikation von 100 ml einer 50 %igen Ca-
Verbindung unmittelbar p. p. 
Die Probenentnahmen erfolgten von Ende Februar bis Ende September und 
bezogen alle Kühe ein, die innerhalb von 7 Tagen p. p. zum Festliegen kamen. 
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Tabelle. 9: Kurzcharakteristik der Betriebe, aus denen die Probanden stammten 
 
Betrieb 
Nr. 
Kuh-
zahl 
Milch- 
kg/a 
FEkg Sommer-
Futter 
Lauf (L)-
/Anbinde 
(A) - stall
Som-
mer- 
weide
Σ 
GP-
Kühe 
Prophy-
laxe 
1 83 8379 610 AWS, MS 
als TMR
L  
3 
teilw. D
2 88 9172 721 AWS, 
MS, Gras
L 9 D
3 
 
29 6727 511 Gras A ja 2 D
4 
 
44 6947 549 Gras A ja 2 teilw. D
5 
 
80 8638 674 Gras L ja 2 D/Ca
6 
 
65 7257 530 Gras L ja 1 teilw. Ca
7 
 
293 6965 552 AWS, MS L 3 teilw.D/Ca
8 46 7865 626 AWS, 
MS, Gras
L 2 D/Ca
9 
 
58 7311 536 AWS, 
MS, Gras
L 5 teilw.D/Ca
10 
 
31 7848 616 AWS, 
Gras
A ja 2 teilw. D
11 
 
10 7065 535 Gras A ja 1 
12 
 
24 7070 552 Gras A ja 1 
13 
 
90 7414 563 AWS,MS L 1 Ca oral
14 
 
43 8067 630 AWS, MS L 2 teilw. Ca
15 81 8650 655 AWS, 
MS, GPS
L 2 teilw.D/Ca
16 
 
67 5630 283F Gras A ja 1 
17 
 
50 5079 388 Gras A ja 2 
18 
 
64 7503 585 AWS, MS L 1 D/Ca
19 
 
40 7041 546 Gras L ja 1 
 
Abkürzungen in Tabelle 9: AWS-Anwelksilage; MS-Maissilage; GPS-Ganz-
pflanzensilage; TMR-Totale Mischration; D-Vitamin D-Applikation a. p.; Ca - 
subkutane Applikation eines 50%igen Ca-Präparates unmittelbar p. p.; Ca oral - orale 
Ca-Applikation p. p.; teilw. - teilweise, d. h. nur bei gefährdeten Tieren. 
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3.1.1  Behandlung 
 
Die festliegenden Kühe wurden einer Grundbehandlung mit einer 500 ml-Infusion 
Calci TAD N25, Fa. aniMedica (Senden-Bösensell) (1,55 g Calciumgluconat 1 H2O, 
21,45 g Calciumborogluconat, 0,66 g Calciumhydroxid, 3,25 g Magnesiumchlorid 6 
H2O, 0,30 g 2-Aminoethyl-dihydrogenphosphat und 0,10 g Methyl-4- hydroxybenzoat 
je 100 ml Lösung) und einer subkutanen Depotgabe von 100 ml Glucophon 50 %-n 
(Fa. Alvetra, Neumünster) (500 mg Calciumgluconat, 30 mg Natriumglycerophosphat 
5,5 H2O, 2 mg Eisen-(III)-glycerophosphat x H2O, 50 mg Magnesiumchlorid 6 H2O, 
103 mg Borsäure, 3 mg Mangan-(II)-chlorid 4 H2O, 1 mg Kaliumjodid und 2,39 mg 
Phenol) unterzogen. 21 Kühe erhielten diese Grundbehandlung (FoV; n=21). 
22 GP-Patientinnen (FmV) wurden randomisiert zusätzlich 15 ml Dexamethason-21-
isonikotinat (Dexa-IN; Voren-Suspension®, Fa. Boehringer Ingelheim Vetmedica 
GmbH, Ingelheim/Rhein) einmalig intramuskulär appliziert. Jede Kuh aus diesen 
beiden Gruppen erhielt ein Kontrolltier aus dem eigenen Bestand, das etwa zeitgleich 
abkalbte. Insgesamt bildeten 40 Kühe die Kontrollgruppe (KG; n=40). Weiterhin 
wurden Erstkalbinnen nach den gleichen Kriterien wie die Kontrolltiere ausgewählt 
und in die Untersuchung einbezogen. Diese Färsengruppe (Fä) bestand aus 28 
Rindern. 
 
3.1.2 Probenentnahme 
 
Es wurden Blutproben (V. jugularis externa) entnommen und die klinischen Eckdaten 
rektale Körpertemperatur, Herz- sowie Atemfrequenz protokolliert. Bei den 
Festliegern erfolgte die erste Probenentnahme vor der Behandlung, die zweite 24 
Stunden später und die dritte Probe 14 Tage nach der ersten. Kontrolltieren und 
Färsen wurde die erste Probe innerhalb von 24 Stunden p. p. entnommen, die zweite 
und dritte Probe analog zu den festliegenden Kühen. 
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3.2 Methoden 
3.2.1 Probengewinnung 
Zu jeder Entnahmezeit wurden 3 Blutproben aus der V. jugularis externa 
entnommen. Die erste Probe wurde für die Blutbildbestimmung in ein EDTA K-
Reagenzröhrchen (Sarstedt AG & Co, Nümbrecht) gefüllt und innerhalb 4 Stunden 
nach der Entnahme untersucht. Proben zwei und drei wurden in Sarstedt-
Zentrifugenröhrchen mit Granulat/Gerinnungsaktivator (Sarstedt AG & Co, 
Nümbrecht) gefüllt und nach spätestens 4 Stunden weiterbearbeitet. Sie wurden 10 
Minuten bei 3800 g zentrifugiert, das Serum mittels Pipette in Eppendorfgefäße 
umgefüllt und bei -18 °C eingefroren. 
 
3.2.2  Untersuchungen 
 
Die Blutbildbestimmung wurde an dem Gerät CELL-DYN 3500 (Firma Abbott, 
Wiesbaden) durchgeführt. 
Endotoxine und anti-Lipid A-IgG-Antikörper wurden im Labor für Veterinärdiagnostik 
und Umwelthygiene GmbH Biocheck in Leipzig/Holzhausen ermittelt. Für den 
Endotoxinnachweis fand der Limulus-Amöbozyten-Lysat-Test (LAL-Test) 
Anwendung. Die anti-Lipid A-Antikörper (IgG)-Bestimmung erfolgte mittels Enzyme 
linked Immunosorbent Assey (ELISA) (FRITSCHE 1999). 
Die klinisch-chemischen Parameter wurden im Labor der Medizinischen Tierklinik der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig durchgeführt (Tabelle 10). 
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Tabelle 10: Nachweisprinzipien, Geräte und Variationskoeffzienten in Serie (VKS) und von 
Tag zu Tag (VKT) der bestimmten Parameter (Gerät: A = Hitachi 912 Automatic Analyzer, B 
= Synchron EL-ISE der Firma Beckmann; Methode/Hersteller: 1 = Fa. Roche Diagnostics 
GmbH, Mannheim, 2 = Fa. Randox Laboratories GmbH, Krefeld, 3 = Tridelta, Dublin) 
Parameter Einheit 
Ge-
rät 
Methode / Hersteller 
Referenz-
werte 
VK S 
(%) 
n=10 
VK T 
(%) 
n=30 
Ca mmol/l A mit o-Kresolphthalein 1 2,00-2,54 1,84 3,39 
Pi mmol/l A Molybdat-Reaktion 1 1,55-2,29 1,40 2,19 
Mg mmol/l A Xylidylblau-Reaktion 1 0,90-1,32 1,30 3,80 
Fe µmol/l A Ferrozin B  13,0-32,0 0,60 2,23 
BHB mmol/l A UV-Methode 2 <0,62 2,55 4,07 
Glucose mmol/l A Hexokinase-Methode 1 2,2-3,3 1,05 3,63 
Cholesterol mmol/l A CHOD-PAP-Methode 1 ≥1,50 1,77 2,24 
Bilirubin µmol/l A Jendrassik und Grof  2 <5,3 2,28 2,75 
GLDH U/l A UV-Test; optim. 
Standard-Methode - 
DGKC 
1 <30 3,27 2,44 
AST U/l A 1 <80 2,62 3,89 
CK U/l A 
NAC-aktiv., optim. 
Standard-Methode – 
DGKC* 
1 <200 1,76 5,02 
TP g/l A Biuret-Methode 1 68-82 1,21 3,03 
HST mmol/l A Kinetischer UV-Test 1 2,0-6,8 1,81 2,73 
ALB g/l A mit Bromkresolgrün 1 30-39 1,23 2,52 
Hapto-
globin 
g/l A 
Messung der 
Peroxidase-Aktivität 
3 2,9 4,4 <0,25 
Cl mmol/l B 
ionensensitive  
Elektrode 
 
95-110 0,44 2,61 
K mmol/l B 3,9-5,2 0,02 3,58 
Na mmol/l B 135-157 0,40 2,49 
*DGKC: Deutsche Gesellschaft für klinische Chemie; Messung der Enzymaktivitäten 
bei 37 °C 
 
Die am Hitachi 912 durchgeführten Analysen sind standardisierte, international 
anerkannte Labormethoden. Ihre Präzision wurde täglich laborintern mittels 
Precinorm und Precipath (Boehringer Mannheim) sowie Kontrollseren (Randox) 
kontrolliert. Die Labormethoden wurden extern durch monatliche Ringkontrollen, 
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organisiert und zertifiziert durch das Labor der Veterinärmedizinischen Fakultät der 
Reichsuniversität Utrecht, Leitung Prof. Dr. Th. Wensing, kontrolliert.  
 
3.2.3  Biostatistische Auswertung 
 
Die untersuchten Parameter wurden wie folgt mit dem Statistikprogramm SPSS 11.0 
statistisch bearbeitet. 
1. Test auf Normalverteilung, mit dem W-Test nach Shapiro-Wilk (Normalverteilung 
lag bei Temperatur, Herzfrequenz, Hämoglobin, Hämatokrit, Erythrozyten, 
Natrium, Kalium, Chlorid, Magnesium, Protein und Albumin vor; Abweichungen 
von der Normalverteilung traten bei Atemfrequenz, Leukozyten, absoluten 
neutrophilen, eosinophilen und basophilen Granulozyten sowie absoluten 
Lymphozyten und Monozyten, Eisen, Calcium, Harnstoff, ASAT, anorganischem 
Phosphat, Cholesterol, CK, GLDH, Bilirubin, β-Hydroxy-Butyrat, Glucose, 
Haptoglobin, Endotoxin und anti-Lipid A-IgG auf). 
2. Als statistische Maßzahlen wurden die arithmetischen Mittelwerte (x ) und die 
Standardabweichungen (± s) bei den normalverteilten Parametern und zusätzlich 
die Mittelwerte Median (M) und das 1. sowie 3. Quartilen bei Atemfrequenz, 
Leukozyten, absoluten neutrophilen, eosinophilen und basophilen Granulozyten 
sowie absoluten Lymphozyten und Monozyten, Eisen, Calcium, Harnstoff, ASAT, 
anorganischem Phosphat, Cholesterol, CK, GLDH, Bilirubin, β-Hydroxy-Butyrat, 
Glucose, Haptoglobin, Endotoxin und anti-Lipid A-IgG berechnet. 
3. Zwischen den 4 Gruppen (den beiden Festlieger- und den beiden Kontrollgruppen) 
wurde zur Signifikanzprüfung die Varianzanalyse bei den normalverteilten 
Parametern durchgeführt. 
4. Bei den nichtnormalverteilten Parametern wurde mit dem H-Test nach Kruskal-
Wallis auf Signifikanz geprüft. Bei signifikantem H-Test kam der U-Test nach 
Mann und Whitney zur Anwendung. 
5. Für die Prüfung zwischen den Entnahmezeiten innerhalb der Gruppen kam bei 
den normalverteilten Parametern bei signifikanter Varianzanalyse der gepaarte t-
Test zur Anwendung. Bei den nicht normalverteilten Parametern wurde mit dem 
Friedman-Test auf Signifikanz geprüft. Bei nachgewiesener Signifikanz wurde der 
Paarvergleich mit dem Wilcoxon-Test durchgeführt. 
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6. Die Prüfung auf Zusammenhang erfolgte mit der Berechnung der 
Korrelationskoeffizienten. 
7. Signifikanz wurde bei einem p von mindestens 0,05 angenommen. 
 
Die Häufigkeiten des Nachweises des Erstbehandlungserfolges und des Auftretens 
von Nachbehandlungen wurden mittels Kreuztabellen und der Prüfgröße chi² nach 
PEARSON oder Exaktem Test nach FISHER auf Signifikanz geprüft. 
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4  Ergebnisse 
 
Die untersuchten Parameter werden als Abbildungen und im Anhang tabellarisch 
dargestellt. Signifikante Unterschiede zwischen den Tiergruppen sind durch 
verschiedene Buchstaben charakterisiert. 
 
4.1  Klinische Ergebnisse 
 
4.1.1 Behandlungserfolg 
Therapieerfolg mit zusätz-
lichem Dexamethason-21-iso-
nicotinat
3
4
15
1
2
3
15
 
Abbildung 9: Therapieerfolg (n) bei Grundbehandlung (links) sowie bei zusätzlicher 
Dexamethason-21-isonicotinat-Gabe (rechts); 
1 - Erstbehandlungserfolg , 2 - Nachbehandlung, 3 - verstorbene/euthanasierte Kühe 
 
Die Erstbehandlung (1) war bei 10 Kühen (47 %) in der Grundbehandlungsgruppe 
erfolgreich. In der Dexa-IN-Gruppe konnten 15 Tiere (68 %) nach einer einmaligen 
Behandlung als geheilt beurteilt werden (Abbildung 9). Eine oder mehrere 
Nachbehandlungen (2 & 3) im Sinne einer Infusion benötigten in der FoV-Gruppe 11 
Kühe (53 %), in der FmV-Gruppe nur 7 Probanden (32 %). Allerdings war in der 
Dexa-IN-Gruppe eine Kuh verstorben, bevor eine Nachbehandlung erfolgen konnte; 
so dass in dieser Gruppe eigentlich nur 6 GP-Kühe einer Nachbehandlung bedurften. 
Insgesamt schieden 4 Tiere (18 %) in der FmV-Gruppe aus (verstorben bzw. 
Therapieerfolg 
Grundbehandlung 
10
6
5
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euthanasiert [3]). Auch in der Grundbehandlungsgruppe musste ein Verlust von 5 
Tieren (24 %) verzeichnet werden. 
 
4.1.2 		 Rektale Körpertemperatur 
 
 
 
Abbildung 10: Innere Körpertemperatur (°C; x  ± s) bei festliegenden Kühen mit 
(FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden Kon-
trollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose; a:b = p≤ 0,05 
 
Am Diagnosetag lag die innere Körpertemperatur (Abb. 10) in der Färsengruppe 
signifikant über denen der drei anderen Tiergruppen. 24 Stunden später blieb dieser 
Unterschied weiterhin signifikant bestehen. Zur dritten Datenerfassung unterschied 
sich die Färsengruppe signifikant von der Dexa-IN-Gruppe. Die Mediane lagen zu 
allen Entnahmezeiten im physiologischen Bereich. 
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4.1.3 Herzfrequenz 
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Abbildung 11: Herzfrequenzen (pro min; x  ± s) bei festliegenden Kühen mit (FmV) 
und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden Kontrollkü-
hen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der Diagnose 
 
Die Herzfrequenzen unterschieden sich weder bei dem Vergleich zwischen den 
Gruppen, noch innerhalb der einzelnen Gruppen signifikant voneinander (Abb. 11). 
Dennoch lag die Herzfrequenz der Färsengruppe unter denen der drei Kuhgruppen 
und unterschritt zur letzten Untersuchung mit einem Medianwert von 56 geringgradig 
die physiologische Untergrenze. 
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4.1.4 Atemfrequenz 
 
                
Atemfrequenz/min 
0
10
20
30
40
50
60
Diagnosetag 1 d post diagn. 14 d post diagn.
FmV
FoV
KG
Fä
 
 
Abbildung 12: Atemfrequenzen (pro min; x  ± s) bei festliegenden Kühen mit (FmV) 
und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden Kontrollkü-
hen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der Diagnose 
 
Auch bei der Atemfrequenz gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
vier Versuchsgruppen. Sie lag innerhalb der Normwerte (Abb. 12). Zu den beiden 
ersten Untersuchungszeiten lagen die Atemfrequenzwerte in der Färsengruppe über 
denen der drei Kuhgruppen. 
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4.2  Klinisch-Chemische Ergebnisse 
 
4.2.	1 Calcium 
 
Abbildung 13: Ca-Konzentrationen (mmol/l Serum; Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose; a:b:c = p≤ 0,05 
 
Zur ersten Probenentnahme lagen die Ca-Konzentrationen in den beiden 
Festliegergruppen signifikant unter denen der beiden Vergleichsgruppen (Abb. 13). 
Allerdings lag die Ca-Konzentration in der Kontrollgruppe auch signifikant unter der 
der Färsengruppe. In den folgenden 24 Stunden kam es innerhalb der 
Festliegergruppen zum signifikanten Anstieg der Ca-Konzentration. Gegenüber der 
Färsengruppe unterschieden sich die Calciumkonzentrationen der drei Kuhgruppen 
signifikant. Zum Zeitpunkt der dritten Entnahme lagen alle Ca-Werte im 
physiologischen Bereich, dabei lag die Ca-Konzentration der Dexa-IN-Gruppe 
signifikant unter denen von Kontroll- und Färsengruppe. 
In beiden Festliegergruppen und der KG korrelierten Ca und Pi positiv miteinander 
(FmV: + 0,43; FoV: + 0,67; KG: + 0,32) (Tab. 12). Außerdem korrelierten in den o.°g. 
Tiergruppen Ca negativ mit der CK-Aktivität (FmV: - 0,33; FoV: - 0,37; KG: - 0,39), 
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der Harnstoff- (FmV: - 0,55; FoV: - 0,27; KG: - 0,29), der Mg- (FmV: - 0,49; FoV: - 
0,39; KG: - 0,28) sowie der Hb-Konzentration (FmV: - 0,60; FoV: - 0,38; KG: - 0,20). 
Ca korrelierte in beiden Festliegergruppen ebenfalls negativ mit der 
Glucosekonzentration (FmV: - 0,53; FoV: - 0,46) und der Erythrozytenanzahl (FmV: - 
0,54; FoV: - 0,45). 
Außer in der FmV-Gruppe lagen in drei Probandengruppen positive Korrelationen mit 
der Proteinkonzentration (FoV: + 0,34; KG: + 0,53; Fä: + 0,27) und negative mit dem 
Hämatokrit (FmV: - 0,46; KG: - 0,18; Fä: - 0,33) vor. In beiden Kontrollgruppen 
korrelierte Ca negativ mit der Bilirubinkonzentration (KG: - 0,29; Fä: - 0,32) und der 
BHB-Konzentration (KG: - 0,27; Fä: - 0,22). 
In der Dexa-IN-Gruppe lagen außerdem eine positive Korrelation zur Herzfrequenz 
(+ 0,30) und negative Korrelationen zur Albumin- (- 0,47) und Chloridkonzentration (- 
0,33) sowie zur Anzahl der Gesamtleukozyten (- 0,30) und der neutrophilen 
Granulozyten (- 0,32) vor. 
Zwischen Ca und der Cholesterolkonzentration (+ 0,36) sowie der Anzahl der 
basophilen Granulozyten (+ 0,20) lagen in der KG positive; zwischen Ca und der 
Natrium- (- 0,30) bzw. der Chloridkonzentration (- 0,43) jedoch negative 
Korrelationen vor. 
Positive Korrelationen zwischen Ca und der inneren Körpertemperatur (+ 0,33), der 
Kaliumkonzentration (+ 0,48) sowie der Anzahl der eosinophilen Granulozyten (+ 
0,26) und negative Korrelationen zwischen Ca und der Anzahl der basophilen 
Granulozyten (- 0,32) und der Monozyten (- 0,44) ließen sich in der 
Grundbehandlungsgruppe nachweisen. 
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4.2.2 Anorganisches Phosphat 
 
Abbildung 14: Pi-Konzentrationen (mmol/l Serum; Boxplots) bei festliegenden Kühen 
mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden 
Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose; a:b:c = p≤ 0,05 
 
Ähnliche Verhältnisse wie beim Ca lagen auch beim Pi vor (Abb. 14). Am 
Diagnosetag lagen die Phosphatkonzentrationen beider GP-Gruppen signifikant 
unter denen der beiden Vergleichsgruppen, wobei auch hier die 
Phosphatkonzentration in der Färsengruppe am höchsten war. Einen Tag später 
lagen alle Pi-Konzentrationen im physiologischen Bereich und waren in der 
Färsengruppe signifikant am höchsten. Zur dritten Probenentnahme lagen keine 
Unterschiede zwischen den Gruppen vor. 
 
In beiden Festliegergruppen bestand eine positive Korrelation zwischen der 
Konzentration des anorganischen Phosphats und der K-Konzentration (FmV: + 0,48; 
FoV: + 0,43) (Tab. 12). Des Weiteren korrelierte Pi in beiden Gruppen negativ mit der 
Albumin- (FmV: - 0,37; FoV: - 0,41), der Glucose- (FmV: - 0,48; FoV: - 0,53), der 
Chlorid- (FmV: - 0,29; FoV: - 0,49), der Magnesium- (FmV: - 0,34; FoV: - 0,27) und 
Messzeitpunkte 
48 
 
der Hämoglobinkonzentration (FmV: - 0,53; FoV: - 0,38) sowie mit dem Hämatokrit 
(FmV: - 0,48; FoV: - 0,29) und der Anzahl der Erythrozyten (FmV: - 0,51; FoV: - 
0,37), der Gesamtleukozyten (FmV: - 0,31; FoV: - 0,38), der neutrophilen 
Granulozyten (FmV: - 0,27; FoV: - 0,37) sowie der Monozyten (FmV: - 0,31; FoV: - 
0,38). 
In der Dexa-IN-Gruppe lag außerdem eine positive Korrelation zwischen Pi und der 
Cholesterolkonzentration (+ 0,30) und eine negative Korrelation zur 
Bilirubinkonzentration (- 0,27) vor. 
Pi korrelierte in der Grundbehandlungsgruppe positiv mit der inneren 
Körpertemperatur (+ 0,33) und der Anzahl der eosinophilen Granulozyten (+ 0,28) 
jedoch negativ mit der CK-Aktivität (- 0,30). 
In den Vergleichgruppen konnten lediglich für die KG negative Korrelationen 
zwischen Pi und der Chloridkonzentration (- 0,35) sowie der Anzahl der basophilen 
Granulozyten (- 0,19) festgestellt werden. 
 
4.2.3 Gruppenunterschiede in den Ca- und Pi-Konzentrationen im 
Serum der GP-Kühe und der Kontrolltiere 
 
Für diese Auswertung der Calcium- und Phosphatkonzentrationen wurden die 
unteren Toleranzgrenzen dieser Mineralstoffe für frisch abgekalbte Kühe laut TGL zu 
Grunde gelegt. Dabei wurde für Calcium eine untere Toleranzgrenze von 2,00 mmol/l 
und für Phosphat von 1,26 mmol/l angenommen. 
 
    Festlieger Kontrollkühe Färsen 
Ca Pi n % n % n % 
↓ O 3 7,0 10 25,0 1 3,6
↓ ↓ 30 69,8 3 7,5 0 0,0
O ↓ 5 11,6 3 7,5 3 10,7
O O 5 11,6 24 60,0 24 85,7
∑ 43 100 40 100 28 100
Tabelle 11: Gruppenunterschiede in den Ca- und Pi-Konzentrationen im Serum der 
GP-Kühe und der Kontrolltiere 
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30 der festliegenden Kühe (70 %) zeigten sowohl eine Hypokalzämie als auch eine 
Hypophosphatämie (Tab. 11). Bei 3 Tieren (7 %) lag eine alleinige Hypokalzämie 
vor, während sich die Pi-Konzentrationen über der Toleranzgrenze befanden. 
Verminderte Pi-Konzentrationen ohne relevante Beeinflussung der Ca-Homöostase 
lagen bei 5 Rindern (11,5 %) vor, weitere 5 Probanden (11,5 %) wiesen 
physiologische Werte beider Mineralien auf. 
Eine alleinige Hypokalzämie dominierte bei 10 (25 %) Kontrollkühen. 3 Tiere (7,5 %) 
wiesen sowohl verminderte Ca- als auch Pi-Konzentrationen auf. Bei weiteren 3 
Kühen (7,5 %) lagen eine Hypophosphatämie, aber ausgeglichene Ca-
Konzentrationen vor. Über die Hälfte (24 Kühe; 60 %) der Probanden zeigten keine 
Unterschreitung der unteren Toleranzwerte für die Ca- und Pi-Konzentrationen. 
In der Färsengruppe wies lediglich 1 Tier (4 %) Defizite im Ca-Haushalt auf, ohne 
dass die Pi-Konzentration unter die physiologische Untergrenze abgesunken war. 
Verminderte Ca- und Pi-Konzentrationen lagen bei keinem dieser Rinder gleichzeitig 
vor. Eine Hypophosphatämie konnte bei 3 Probanden (11 %) nachgewiesen werden. 
24 Färsen (85 %) ließen keine Beeinflussung der Ca- und Pi-Werte erkennen. 
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4.2.4 Creatinkinase (CK) 
 
Abbildung 15: CK-Aktivitäten (U/l Serum; Boxplots) bei festliegenden Kühen mit 
(FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden 
Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose; a:b:c = p≤ 0,05 
 
Die CK war in den Festliegergruppen gegenüber der Kontrollgruppe und der 
Färsengruppe signifikant erhöht (Abb. 15). Im Laufe der nächsten 24 Stunden 
stiegen die Aktivitäten in der FmV- und der FoV-Gruppe weiter an, während sie in 
beiden Vergleichsgruppen wieder absanken. Die Unterschiede zwischen Vergleichs- 
und Festliegergruppen sind signifikant. Zur dritten Probenentnahme unterschieden 
sich die CK-Aktivitäten nicht voneinander und lagen im Normbereich. 
In allen vier Tiergruppen lagen positive Korrelationen zwischen CK- und ASAT-
Aktivitäten vor (FmV: + 0,53; FoV: + 0,74; KG: + 0,45; Fä: + 0,59). 
Bei den GP-Patienten korrelierten außerdem die CK-Aktivitäten mit Parametern des 
roten Serumbildes positiv: 
CK/Hämoglobin: FmV + 0,47  FoV + 0,53, 
CK/Hämatokrit: FmV + 0,42  FoV + 0,53, 
CK/Erythrozyten: FmV + 0,41  FoV + 0,50. 
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4.2.5 Aspartat-Aminotransferase (ASAT)  
 
Abbildung 16: ASAT-Aktivität (U/l Serum; Boxplots) bei festliegenden Kühen mit 
(FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden 
Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose; a:b:c = p≤ 0,05 
 
Am Diagnosetag zeigten beide Festlieger- und die Färsengruppe signifikant höhere 
ASAT-Aktivitäten als die KG (Abb. 16). Trotzdem lagen die Aktivitäten etwa im 
physiologischen Bereich. Zur zweiten Probenentnahme waren sowohl in der FmV als 
auch in der FoV die Aktivitäten weiter angestiegen und unterschieden sich signifikant 
von beiden Vergleichsgruppen. In der Dexa-IN-Gruppe fiel der Anstieg weniger stark 
aus als in der Grundbehandlungsgruppe, dieser Unterschied war jedoch nicht 
signifikant. 14 Tage nach der Diagnosestellung lagen die ASAT-Aktivitäten mit 
Ausnahme der FmV-Gruppe im physiologischen Bereich. Dabei war der Unterschied 
zu den beiden Vergleichsgruppen statistisch gesichert. 
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4.2.6 Bilirubin 
 
Abbildung 17: Bilirubin-Konzentrationen (µmol/l Serum; Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose; a:b = p≤ 0,05 
 
Erhöht waren die Bilirubinkonzentrationen am Tag der ersten Probenentnahme in 
allen 4 Gruppen (Abb. 17). Beide Festliegergruppen zeigten signifikant höhere 
Konzentrationen als die Vergleichsgruppen. Im Laufe des nächsten Tages sanken 
die Konzentrationen in allen Gruppen. In der KG wiesen die Kühe jedoch gegenüber 
den Probanden der drei anderen Gruppen signifikant niedrigere Konzentrationen auf. 
Zum letzten Entnahmezeitpunkt bewegten sich die Bilirubinkonzentrationen bei allen 
Probanden etwa auf gleichem Niveau. Die FmV-Gruppe wies allerdings signifikant 
höhere Konzentrationen als die FoV-Gruppe und die KG auf. 
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4.2.7 β-Hydroxy-Butyrat (BHB) 
 
Abbildung 18: BHB-Konzentrationen (mmol/l Serum, Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose; a:b = p≤ 0,05 
 
Am Diagnosetag waren BHB-Konzentrationen in allen Gruppen geringgradig erhöht, 
unterschieden sich aber nicht signifikant voneinander (Abb. 18). Zur zweiten 
Probenentnahme waren die Konzentrationen in den Festliegergruppen deutlich 
angestiegen, in der FmV-Gruppe jedoch weit weniger als in der FoV-Gruppe. Der 
Unterschied zu den Vergleichsgruppen ist statistisch abgesichert. Nach zwei Wochen 
bewegten sich die Konzentrationen im physiologischen Bereich, waren aber in der 
Dexa-IN-Gruppe am höchsten. 
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4.2.8 Glucose 
 
Abbildung 19: Glucosekonzentrationen (mmol/l Serum, Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose; a:b = p≤ 0,05 
 
Zur ersten Entnahmezeit waren gegenüber der KG die Glucosekonzentrationen der 
drei anderen Gruppen signifikant erhöht, am stärksten in den Festliegergruppen 
(Abb. 19). 24 Stunden später lagen keine Unterschiede zwischen den Tiergruppen 
vor und die Konzentrationen befanden sich im physiologischen Bereich. Zum dritten 
Entnahmezeitpunkt lagen die Konzentrationen mit Ausnahme der Färsengruppe 
geringgradig unter der Norm. 
Zwischen den Glucosewerten der GP-Patienten und den Parametern des roten 
Serumbildes bestanden positive Korrelationen: 
Glucose/Hämoglobin: FmV + 0,62  FoV + 0,64, 
Glucose/Hämatokrit: FmV + 0,48  FoV + 0,58, 
Glucose/Erythrozyten: FmV + 0,52  FoV + 0,63. 
Des Weiteren korrelierte auch die Monozytenanzahl beider Festliegergruppen positiv 
mit der Glucosekonzentration (FmV: + 0,53; FoV:+ 0,44). 
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4.2.9 Harnstoff 
 
Abbildung 20: Harnstoffkonzentrationen (mmol/l Serum, Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose; a:b = p≤ 0,05 
 
Mit Ausnahme der Färsengruppe waren die Harnstoffkonzentrationen in allen 
Gruppen zum Zeitpunkt der Diagnosestellung geringgradig erhöht, unterschieden 
sich jedoch nicht signifikant (Abb. 20). Zur zweiten Probenentnahme kam es vor 
allem in den Vergleichsgruppen zum Konzentrationsabfall und zu statistisch 
abgesicherten Unterschieden zwischen den Gruppen. Am letzten Entnahmetag lagen 
die Harnstoffwerte im Normbereich ohne sich signifikant zu unterscheiden. 
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4.2.10 Glutamat-Dehydrogenase (GLDH) 
 
Abbildung 21: GLDH-Aktivitäten (U/l Serum, Boxplots) bei festliegenden Kühen mit 
(FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden 
Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose; a:b = p≤ 0,05 
 
Zu allen Probenentnahmen lagen die GLDH-Aktivitäten im Normbereich (Abb. 21). 
Signifikante Unterschiede lagen zu den beiden ersten Entnahmezeiten zwischen den 
Tiergruppen vor. Innerhalb der einzelnen Probandengruppen kam es zu keinen 
statistisch gesicherten Veränderungen der Aktivitäten. 
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4.2.11 Cholesterol 
 
Abbildung 22: Cholesterolkonzentrationen (mmol/l Serum, Boxplots) bei 
festliegenden Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) 
sowie bei gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 
und 14 Tage nach der Diagnose; a:b = p≤ 0,05 
 
Am Diagnosetag lagen die Cholesterolkonzentrationen aller Gruppen unter der 
physiologischen Grenze und unterschieden sich nicht signifikant (Abb. 22). In den 
folgenden 24 Stunden fiel die Konzentration weiter ab, wobei sie in den 
Festliegergruppen signifikant niedriger waren als in den Vergleichsgruppen. Zur 
letzten Probenentnahme wiesen die Kühe der Dexa-IN-Gruppe die niedrigsten 
Cholesterolkonzentrationen auf. Insgesamt bewegten sich die 
Cholesterolkonzentrationen um die physiologische Untergrenze. 
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4.2.12 Haptoglobin 
 
Abbildung 23: Haptoglobinkonzentrationen (g/l Serum, Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose 
 
Zu keiner der drei Entnahmezeiten lagen signifikante Unterschiede zwischen den vier 
Gruppen vor (Abb. 23). Im Verlauf der Probenentnahme kam es zu einem 
signifikanten Anstieg der Haptoglobinkonzentration von der ersten zur zweiten Probe 
und zum ebenfalls signifikanten Abfall der Haptoglobinkonzentration von der zweiten 
zur dritten Probe. 
 
In der FmV-Gruppe lagen positive Korrelationen zwischen der Haptoglobin-
konzentration und der CK-Aktivität (+ 0,28), der BHB- (+ 0,29) und der 
Chloridkonzentration (+ 0,26) vor, während zur Eisenkonzentration (- 0,39) sowie zur 
Anzahl der Gesamtleukozyten (- 0,29) und eosinophilen Granulozyten (- 0,31) 
negative Korrelationen bestanden. 
Negativ korrelierte die Haptoglobinkonzentration in der Grundbehandlungsgruppe mit 
der Cholesterolkonzentration (- 0,26), positiv mit den Aktivitäten von ASAT (+ 0,36) 
und CK (+ 0,43), der Harnstoff- (+ 0,40), der Bilirubin- (+ 0,48) und der 
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Hämoglobinkonzentration (+ 0,35), dem Hämatokrit (+ 0,31), der Erythrozytenanzahl 
(+ 0,43). 
Beide Vergleichsgruppen wiesen negative Korrelationen zwischen der 
Haptoglobinkonzentration und der Cholesterol- (KG: - 0,43; Fä: - 0,31), der Albumin- 
(KG: - 0,61; Fä: -0,29), der Eisen- (KG: - 0,36; Fä: - 0,43) und der 
Magnesiumkonzentration (KG: - 0,24; Fä: - 0,33) sowie positive Korrelationen zur 
Bilirubin- (KG: + 0,29; Fä: + 0,45), BHB- (KG: + 0,31; Fä: + 0,26), Na-Konzentration 
(KG: + 0,21; Fä: + 0,31) und Monozytenanzahl (KG: + 0,29; Fä: + 0,25) auf. 
Weiterhin korrelierte die Haptoglobinkonzentration in der KG positiv mit der Glucose- 
(+ 0,38) und der Cl-Konzentration (+ 0,26) und der Anzahl der basophilen 
Granulozyten (+ 0,24). 
In der Färsengruppe konnten außerdem positive Korrelationen zwischen der 
Haptoglobinkonzentration und der inneren Körpertemperatur (+ 0,23), der ASAT- (+ 
0,26) sowie der CK-Aktivität (+ 0,24) und eine negative Korrelation zur GLDH-
Konzentration (- 0,27) festgestellt werden. 
Die Haptoglobinkonzentration korrelierte in allen Tiergruppen negativ mit der 
Lymphozytenanzahl (FmV: - 0,39; FoV: -0,46; KG: - 0,37; Fä: - 0,26) (Tab. 12). 
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4.2.13 Protein 
 
Abbildung 24: Proteinkonzentrationen (g/l Serum, Boxplots) bei festliegenden Kühen 
mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden 
Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose; a:b:c = p ≤ 0,05 
 
Die Proteinkonzentrationen lagen bei allen Gruppen zu allen Entnahmezeiten im 
Normbereich (Abb. 24) und waren lediglich in der KG zur dritten Probe geringgradig 
erhöht. In der Färsengruppe war die Proteinkonzentration zu jeder Probe signifikant 
am niedrigsten. 
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4.2.14 Albumin 
 
Abbildung 25: Albuminkonzentrationen (g/l Serum, Boxplots) bei festliegenden Kühen 
mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden 
Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose; a:b:c = p≤ 0,05 
 
Die Albuminkonzentrationen bewegten sich ebenfalls zu allen Entnahmezeiten in den 
physiologischen Grenzen (Abb. 25). Auch hier war in der Färsengruppe die 
Konzentration am niedrigsten, was zur ersten und dritten Probenentnahme auch 
statistisch belegt werden konnte. 
Innerhalb der FmV-Gruppe lagen positive Korrelationen zwischen Albumin und 
Hämoglobin (+ 0,56), Hämatokrit (+ 0,53) sowie der Erythrozytenanzahl (+ 0,42) vor. 
Eine positive Korrelation zum Hämoglobin (+ 0,49) konnte auch in der 
Grundbehandlungsgruppe (FoV) festgestellt werden. 
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4.2.15 Magnesium 
 
Abbildung 26: Magnesiumkonzentrationen (mmol/l Serum, Boxplots) bei festliegen-
den Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose; a:b = p ≤ 0,05 
 
Auch die Magnesiumkonzentrationen lagen an allen drei Messtagen im 
physiologischen Bereich (Abb. 26). Während sich zu den beiden ersten 
Entnahmezeiten die Gruppen nicht signifikant unterschieden, lagen zur dritten Probe 
statistisch gesichert niedrigere Magnesiumkonzentrationen in der Dexa-IN-Gruppe 
gegenüber den drei anderen Gruppen vor. 
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4.2.16 Eisen 
 
 
Abbildung 27: Fe-Konzentrationen (µmol/l Serum, Boxplots) bei festliegenden Kühen 
mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden 
Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose; a:b:c = p ≤ 0,05 
 
Zum Zeitpunkt der Diagnosestellung war die Fe-Konzentration in der Färsengruppe 
gegenüber allen anderen Probandengruppen signifikant am niedrigsten (Abb. 27). 
Außer in der FoV-Gruppe bewegten sich alle Konzentrationen unter der Norm. Im 
Laufe des nächsten Tages sanken die Konzentrationen in beiden Festliegergruppen, 
stiegen aber gleichzeitig in den Vergleichgruppen geringgradig an. Zur dritten 
Probenentnahme waren die Eisenkonzentrationen mit Ausnahme der FmV-Gruppe in 
physiologische Bereiche angestiegen. Signifikante Unterschiede zwischen den 
einzelnen Tiergruppen bestanden zu allen drei Messtagen. 
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4.2.17 Kalium 
 
Abbildung 28: Kaliumkonzentrationen (mmol/l Serum, Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose; a:b = p ≤ 0,05 
 
Beide Festliegergruppen wiesen am Tage der ersten Probenentnahme signifikant 
niedrigere K-Konzentrationen als die Vergleichsgruppen auf (Abb. 28). Außerdem 
lagen die K-Konzentrationen unterhalb der Norm. In den folgenden 24 Stunden kam 
es bei den GP-Kühen zum signifikanten Anstieg der K-Konzentration. Weder zu 
dieser noch zur letzten Probenentnahme lagen statistisch abgesicherte Unterschiede 
zwischen den vier Gruppen vor. 
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4.2.18 Natrium 
 
Abbildung 29: Na-Konzentrationen (mmol/l Serum, Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose 
  
Die Na-Konzentrationen lagen zu allen Entnahmezeiten im Normbereich und wiesen 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen auf (Abb. 29). Allerdings 
war die Konzentration dieses Elektrolyts an den beiden ersten Messtagen in jeder 
Gruppe signifikant höher als am letzten Untersuchungstag. 
Mit Ausnahme der FmV, korrelierten Na und Hämoglobin positiv miteinander (FoV: + 
0,45; KG: + 0,45; Fä: + 0,50). 
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4.2.19 Chlorid 
 
Abbildung 30: Cl-Konzentrationen (mmol/l Serum, Boxplots) bei festliegenden Kühen 
mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden 
Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose 
 
Ähnliche Ergebnisse wie bei der Betrachtung des Na lagen auch beim Cl vor. Zu 
keiner Entnahmezeit lagen signifikante Unterschiede zwischen den vier Tiergruppen 
vor (Abb. 30). Zwei Wochen nach der Diagnosestellung waren die Cl-
Konzentrationen jedoch in jeder Gruppe gesichert niedriger als am Diagnosetag und 
24 Stunden später. 
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4.3 Anti-Lipid A-IgG-Titer 
 
 
Abbildung 31: Anti-Lipid A-IgG-Titer im Serum (Boxplots) bei festliegenden Kühen mit 
(FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden 
Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose; a:b = p≤ 0,05 
 
Der Anti-Lipid A-IgG-Titer wurde nur in den Kuhgruppen bestimmt und wies zu keiner 
Entnahmezeit statistisch abgesicherte Unterschiede zwischen den 
Probandengruppen auf (Abb. 31). Während der Titer an den beiden ersten 
Messtagen nahezu gleich blieb, kam es 14 Tage nach der Diagnosestellung zum 
signifikanten Anstieg in jeder der Gruppen. 
 
Während zur Ca-Konzentration eine positive Korrelation bestand (+ 0,27) (Tab. 12), 
korrelierte der Anti-Lipid A-IgG-Titer in der Dexa-IN-Gruppe negativ mit der 
Herzfrequenz (- 0,30), der Harnstoff- (- 0,44), der Bilirubin- (- 0,26) sowie der 
Glucosekonzentration (- 0,29). 
In der Grundbehandlungsgruppe korrelierte der Anti-Lipid A-IgG-Titer positiv mit der 
Pi- (+ 0,35), der Protein- (+ 0,34) und der Cholesterolkonzentration (+ 0,28); negativ 
mit der ET- (- 0,34), Bilirubin- (- 0,32), BHB- (- 0,47), Na- (- 0,42), Cl- (- 0,46), Fe-  
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(- 0,32) und Hämoglobinkonzentration (- 0,36) sowie mit dem Hämatokrit (- 0,37) und 
der Anzahl der Gesamtleukozyten (- 0,27) und Monozyten (- 0,50). 
Der Anti-Lipid A-IgG-Titer korrelierte in der KG nur mit der Proteinkonzentration 
positiv (+ 0,44), mit einigen anderen Parametern negativ: Harnstoff- (- 0,25), GLDH- 
(- 0,24), BHB- (- 0,26), Glucose- (- 0,32), Mg- (- 0,34), Hämoglobinkonzentration  
(- 0,37), Erythrozyten- (- 0,27) und Monozytenzahl (- 0,32). 
 
4.4 Endotoxin (ET) 
 
 
Abbildung 32: Endotoxinkonzentrationen (EU/ml Serum, Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose 
 
Endotoxin wurde ebenfalls nur in den Kuhgruppen untersucht. Weder innerhalb der 
Gruppen noch zwischen den Gruppen lagen Unterschiede zu den Entnahmezeiten 
vor. Die Endotoxinkonzentration lag bis auf wenige Ausnahmen unter der 
Nachweisgrenze von < 0,125 EU/ml (Abb. 32). 
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Die ET-Konzentration korrelierte positiv mit der Harnstoff- (+ 0,36) und der GLDH-
Konzentration (+ 0,40) sowie der CK-Aktivität (+ 0,11) in der FmV-Gruppe (Tab. 12). 
In der Grundbehandlungsgruppe korrelierte die ET-Konzentration positiv mit der 
BHB- Konzentration (+ 0,34) und der Anzahl der basophilen Granulozyten (+ 0,31). 
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4.5 Blutbild 
 
4.5.1 Hämoglobin (Hb) 
 
Abbildung 33: Hämoglobinkonzentrationen (mmol/l Vollblut, Boxplots) bei festliegen-
den Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose; c:d = p ≤ 0,05 
 
Die Hämoglobinkonzentration befand sich zu allen Entnahmezeiten im 
physiologischen Bereich und unterschied sich nur am Diagnosetag signifikant 
zwischen den Gruppen (Abb. 33). Innerhalb der einzelnen Gruppen wurde 
beobachtet, dass die Konzentration sowohl von der ersten zur zweiten, als auch von 
der zweiten zur dritten Probenentnahme abnahm. 
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4.5.2 Hämatokrit (Hk) 
 
Abbildung 34: Hämatokrit (l/l; Boxplots) bei festliegenden Kühen mit (FmV) und ohne 
zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden Kontrollkühen (KG) und 
Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der Diagnose; a:b = p ≤ 0,05 
 
Die Hämatokritwerte lagen im Normbereich und unterschieden sich nicht zwischen 
den Gruppen. Allerdings kam es auch hier innerhalb aller Gruppen zum Abfall der 
Hämatokritwerte im Laufe des Untersuchungszeitraumes (Abb. 34). 
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4.5.3 Erythrozyten 
 
Abbildung 35: Erythrozytenzahlen (T/l; Boxplots) bei festliegenden Kühen mit (FmV) 
und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden Kontrollkühen 
(KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der Diagnose; a:b 
= p ≤ 0,05 
 
Die Erythrozytenzahl war in allen Tiergruppen physiologisch (Abb. 35). Signifikante 
Unterschiede bestanden nur zur dritten Probenentnahme zwischen den beiden 
Festliegergruppen und der Färsengruppe. Eine Abnahme der Erythrozytenzahl von 
Tag 1 bis 14 war in allen Gruppen signifikant. 
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4.5.4 Leukozyten 
 
Abbildung 36: Leukozytenzahlen (G/l Vollblut; Boxplots) bei festliegenden Kühen mit 
(FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden 
Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose; a:b = p ≤ 0,05 
 
Am Diagnosetag war die Leukozytenzahl in der FoV-Gruppe gegenüber den anderen 
Gruppen deutlich, jedoch nicht signifikant, erhöht und lag auch über der 
physiologischen Grenze (Abb. 36). Zur zweiten und dritten Blutbilddifferenzierung 
lagen in allen Gruppen physiologische Leukozytenzahlen vor. Signifikante 
Unterschiede bestanden nur zur zweiten Probenentnahme zwischen der FmV-
Gruppe und beiden Vergleichsgruppen. 
 
Zwischen der Leukozytenzahl und Pi lag in beiden Festliegergruppen eine negative 
Korrelationen (FmV: - 0,31; FoV: - 0,34) vor, während in der Dexa-IN-Gruppe auch 
eine Korrelationen zur Ca-Konzentration bestand (- 0,30) (Tab. 12). 
Die Leukozytenzahl der festliegenden Kühe korrelierte positiv mit der 
Albuminkonzentration (FmV: + 0,32; FoV: + 0,38) und in der FmV-Gruppe auch mit 
der Harnstoffkonzentration (+ 0,28). 
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Außerdem korrelierten die Kuhgruppen positiv mit Glucose (FmV: + 0,43; FoV: + 
0,28; KG: + 0,25). 
In beiden Kontrollgruppen korrelierte die Leukozytenzahl positiv mit der Na-
Konzentration (KG: + 0,18; Fä: + 0,33). Des Weiteren lagen in der Fä-Gruppe 
positive Korrelationen zur CK-Aktivität (+ 0,29), zur Albumin- (+ 0,27) und Cl-
Konzentration (+ 0,31) vor während in der KG die Leukozytenzahl negativ mit der 
Cholesterolkonzentration korrelierte (- 0,20). 
In allen Probandengruppen lagen enge Korrelationen zwischen den Leukozyten und 
dem roten Blutbild vor (Hämoglobin: FmV: + 0,34; FoV: + 0,36; KG: + 0,21; Fä: + 
0,41; Hämatokrit: FmV: + 0,34; FoV: + 0,38; KG: + 0,21; Fä: + 0,33; 
Erythrozytenzahl: FmV: + 0,27; KG: + 0,20; Fä: + 0,24). 
 
4.5.5 Absolute Anzahl der neutrophilen Granulozyten 
 
Abbildung 37: Neutrophile Granulozyten (G/l Vollblut; Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose; a:b = p ≤ 0,05 
 
Die absolute Anzahl der neutrophilen Granulozyten war zur ersten Probenentnahme 
in den Festliegergruppen deutlich erhöht (Abb. 37). Signifikante Unterschiede 
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zwischen den Gruppen lagen jedoch nicht vor. Zu den beiden letzten 
Probenentnahmen war die Anzahl in allen Gruppen signifikant in den Normbereich 
abgesunken, dabei unterschieden sich die Gruppen nicht voneinander. 
 
4.5.6 Absolute Anzahl der eosinophilen Granulozyten 
 
Abbildung 38: Eosinophile Granulozyten (G/l Vollblut, Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose; a:b = p ≤ 0,05 
 
Stark erhöht war die absolute Anzahl der eosinophilen Granulozyten zu allen 
Entnahmezeiten (Abb. 38). Nur am Diagnosetag unterschieden sich die Gruppen 
nicht signifikant, obwohl in den Vergleichsgruppen eine höhere Anzahl dieser 
Leukozyten-subpopulation vorlag als bei den GP-Kühen. Einen Tag nach der 
Diagnosestellung unterschied sich die KG durch eine signifikant höhere Anzahl 
dieser Granulozyten von den anderen. Dieses Verhältnis bestand zwei Wochen nach 
der ersten Probenentnahme noch immer, war jedoch weniger stark ausgeprägt. Die 
geringste Anzahl eosinophiler Granulozyten wies die FmV-Gruppe zur zweiten und 
dritten Probe auf. 
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4.5.7 Absolute Anzahl der basophilen Granulozyten 
 
Abbildung 39: Basophile Granulozyten (G/l Vollblut, Boxplots) bei festliegenden 
Kühen mit (FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei 
gesunden Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage 
nach der Diagnose; a:b = p ≤ 0,05 
 
Innerhalb der Gruppen kam es zu keinen signifikanten Veränderungen der absoluten 
Anzahl basophiler Granulozyten (Abb. 39). Sie lag bei jeder Gruppe zu jeder Zeit im 
Normbereich. Am Diagnosetag war die Anzahl in FoV signifikant am höchsten. Zur 
zweiten Differenzierung unterschied sich FmV signifikant von beiden 
Vergleichsgruppen. 
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4.5.8 Absolute Anzahl der Lymphozyten 
 
Abbildung 40: Lymphozyten (G/l Vollblut, Boxplots) bei festliegenden Kühen mit 
(FmV) und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden 
Kontrollkühen (KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der 
Diagnose; a:b = p ≤ 0,05 
 
Die absolute Lymphozytenzahl war an allen drei Messtagen in der Färsengruppe am 
höchsten und blieb sowohl bei der Färsengruppe als auch bei der KG etwa auf dem 
gleichen Niveau. Signifikante Unterschiede lagen zu allen Entnahmezeiten zwischen 
den Gruppen vor. Insgesamt befand sich die Anzahl der Lymphozyten unter dem 
physiologischen Minimum (Abb. 40). 
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4.5.9 Absolute Anzahl der Monozyten 
 
Abbildung 41: Monozyten (G/l Vollblut, Boxplots) bei festliegenden Kühen mit (FmV) 
und ohne zusätzlicher Dexa-IN-Behandlung (FoV) sowie bei gesunden Kontrollkühen 
(KG) und Färsen (Fä) am Diagnosetag sowie 1 und 14 Tage nach der Diagnose; a:b 
= p ≤ 0,05 
 
In den beiden Festliegergruppen war die absolute Anzahl der Monozyten deutlich 
höher als in den Vergleichsgruppen, wo die Werte im Normbereich lagen (Abb. 41). 
Dieser Unterschied war jedoch nur für FoV signifikant. Zur zweiten Entnahme war die 
Anzahl in den GP-Gruppen gesunken, in den Vergleichgruppen jedoch angestiegen. 
Signifikante Unterschiede lagen weder hier noch zur dritten Entnahme vor, wo die 
Monozytenanzahl in jeder Gruppe unter die physiologische Höchstgrenze 
abgesunken war. 
 
 
4.6 Korrelationen 
 
Die Korrelationen von Ca, Pi, Endotoxin, ALA-IgG-AK, Haptoglobin und Leukozyten 
im Serum mit ausgewählten Parametern in den Probandengruppen zeigt Tabelle 12. 
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Tab. 12: Korrelationen von Ca, Pi, ET, ALA-AK, Hp und den Leukozyten im Serum mit ausgewählten Parametern in den 
verschiedenen Probandengruppen  
  Ca Pi Endotoxin ALA-IgG-AK Haptoglobin Leukozyten 
  FmV FoV KG Fä FmV FoV KG FmV FoV FmV FoV KG FmV FoV KG Fä FmV FoV KG Fä 
Temp   0,33*       0,33*                   0,23*         
HF 0,30*                 -0,30*                     
AF                                         
ET                      -0,34*                   
Ca                    0,27*              -0,30*       
Pi  0,43** 0,67** 0,32**                0,35 **           -0,30* -0,34*     
Hast -0,55** -0,27* -0,29**          0,38*   -0,44**   -0,25*   0,40**      0,28*       
Protein   0,34* 0,53** 0,27*               0,34** 0,44**                 
ASAT                            0,36**   0,26*         
Chol     0,36**   0,30*            0,28*     -0,26* -0,43** -0,31**     0,21*   
CK -0,33* -0,37** -0,39**     -0,30**    0,11*         0,28* 0,43**   0,24*       0,29** 
Albumin -0,47**       -0,37** -0,41**                 -0,61** -0,29**  0,32* 0,38**   0,27* 
GLDH                0,396*       -0,238*       -0,269*         
Bilirubin     -0,29** -0,32** -0,27*          -0,26* -0,32*     0,48** 0,29** 0,45**         
BHB     -0,27** -0,22*          0,34*   -0,47** -0,26* 0,29*   0,31** 0,26*         
Glucose -0,53** -0,46**     -0,48** -0,53**        -0,29*   -0,32**     0,38**    0,43** 0,28* 0,25**   
Na     -0,30**                -0,42**       0,21* 0,31**     0,18* 0,33** 
K    0,48**     0,48**  0,43**                              
Cl -0,33*   -0,43**   -0,29** -0,49** -0,35**       -0,46**   0,26*   0,26**         0,32** 
Fe                     -0,32   -0,39**   -0,36** -0,43**         
Mg -0,49** -0,39** -0,28**   -0,34** -0,27 -0,19          -0,34**     -0,24** -0,33**         
Hb -0,60** -0,38** -0,20*   -0,53** -0,36**         -0,36 -0,37**   0,35**     0,34** 0,36** 0,21* 0,41** 
HK -0,46**   -0,18* -0,33** -0,45** -0,29*          -0,37**     0,31     0,34** 0,38** 0,21* 0,33** 
Erys -0,54** -0,45**     -0,51** -0,37**           -0,27*   0,43**     0,27*   0,20* 0,24* 
Leukos -0,30*       -0,31* -0,34**          -0,27*   -0,29*               
Neutro -0,32*       -0,27* -0,37**                              
Eos   0,26*       0,28*              -0,31*               
Basos   -0,32* 0,20*            0,31*            0,24**           
Lymph                          -0,39** -0,46** -0,37** -0,26*         
Monos   -0,44**     -0,31* -0,38**          -0,50** -0,32**     0,29** 0,25*         
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5 Diskussion 
5.1 Behandlungserfolg 
 
Die Literaturberichte zur Heilung festliegender Kühe schwanken in erheblichem 
Umfang. Dabei ist zu differenzieren zwischen dem Festliegen infolge „reiner“ 
Hypokalzämie als GP sowie dem Festliegen infolge weiterer Ursachen, z. B. dem 
hypophosphatämischen Festliegen oder dem Downer Cow Syndrome. Allerdings 
werden die konkreten Hintergründe durch die Autoren seltener genauer 
ausgeleuchtet. Über gute Heilungsraten berichteten u. a. MALZ und MAYER (1992) 
mit 96 %, STOLLA et al. (2000) mit 86,8 %, GELFERT et al. (2004) mit 83 % und 87 
%, PICHON (2008) mit 97 % und BÄUML (2014) mit 94 %. Weniger gute Ergebnisse 
hatte u. a. JEHLE (2004) mit 47 %. Betrachtet man allein den Erstbehandlungserfolg, 
so schwanken die Zahlen von ca. 47 % (SALIS 2002, JEHLE 2004), 58 % (STOLLA 
et al. 2000), ca. 66 % (BOSTEDT 1973a, 1979, GELFERT et al. 2004) sowie 76 % 
(MALZ und MAYER 1992). PICHON (2008) analysierte den Behandlungserfolg in 
Bezug zu den Mineralstoffveränderungen sowie der zusätzlichen Dexa-IN-Gabe. 
Demnach betrug dieser bei bestehender Hypokalzämie 94 % und ohne 
Hypokalzämie 91 %. Deutlicher wurden die Unterschiede bei Hypophosphatämie mit 
100 % Behandlungserfolg nach Dexa-IN-Gabe sowie 83 % ohne Hypophosphatämie. 
BÄUML (2014) fand vergleichbare Befunde bei normokalzämischen Festliegern, 
woraus er ableitete, dass andere Faktoren als die Hypokalzämie als Ursache des 
Festliegens in den Vordergrund traten, insbesondere gestützt durch die CK- und 
ASAT-Befunde. 
In der vorliegenden Studie war die Heilungsrate mit 79 % zwar durchschnittlich, aber 
niedriger als z. B. bei MALZ und MAYER (1992), STOLLA et al. (2000), GELFERT et 
al. (2004), PICHON (2008) sowie BÄUML (2014). Auf potentielle Hintergründe wird 
im Folgenden eingegangen. 
 
5.2 Gebärparese und Mineralstoffe 
 
Mit 69,8 % kombinierten Hypokalz- und Hypophosphatämien entsprachen diese 
Veränderungen in der vorliegenden Studie den Literaturberichten. Dementsprechend 
korrelieren Ca und Pi in allen Kuh-Gruppen eng gesichert. Nach 24 Stunden 
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erreichten beide Mineralstoffe in den GP-Gruppen wieder den physiologischen 
Bereich und stabilisierten sich in den folgenden zwei Wochen weiter. 
Mit 11,6 % bei den Festliegern und 10,7 % bei den Färsen war der Anteil der Tiere 
mit Hypophosphatämie annähernd gleich, d. h. offensichtlich trug der Kalbestress 
zur Verminderung der Pi-Konzentration bei den Färsen bei. Auf diesen Einfluss 
machten GOFF et al. (2002) sowie KIMURA et al. (2002a) bei mastektomierten 
Kühen aufmerksam, die bei fehlender Milchabgabe zwar physiologische Ca-, aber 
erniedrigte Pi-Konzentrationen hatten. Die Literaturberichte über den 
Hypophosphatämieanteil unter den Festliegern zu vergleichen, wird deshalb schwer, 
da einzelne Autoren verschiedene Pi-Grenzwerte benutzten. So verwendeten 
BOSTEDT et al. (1979) 1,20 mmol/l, FÜRLL et al. (2002c) 1,25 mmol/, 
STAUFENBIEL et al. (2002) 1,60 mmol/l, METZNER und KLEE (2003) 1,60 mmol/l 
sowie PICHON (2008) 1,26 mmol/l. Dabei sind der Zeitraum wie auch das klinische 
Bild des hypophosphatämischen Festliegens deutlich verschieden von dem der GP 
(SEIDEL und SCHRÖTER 1966, HOFMANN und EL AMROUSI 1970, LIEBETRAU 
et al. 1975, LACHMANN 1980, STAUFENBIEL et al. 2002, METZNER und KLEE 
2003). Die o. g. günstigen Effekte der zusätzlichen Dexa-IN-Behandlung bei 
Hypophosphatämien weisen darauf hin, dass durch die Glucocorticoide die Pi-
Abnahme auslösenden Faktoren abgeschwächt werden (PICHON 2008). 
Der Mg-Einfluss auf die GP-Pathogenese über die Aktivierung der Adenylcyclase ist 
hinreichend bekannt (THILSING-HANSEN et al. 2002, LEAN et al. 2006, GOFF 
2008). Ihr Stellenwert wird unterschiedlich beurteilt. Nach STAUFENBIEL (1999a, 
1999b) ist Mg in der Therapie nicht generell zu substituieren. Auch in dieser Studie 
waren die Mg-Konzentrationen in allen Gruppen physiologisch und in den 
Festliegergruppen tendenziell am höchsten. Das entspricht dem Mg-Anstieg unter 
Stressbedingungen (FÜRLL 2005). Gesichert negative Korrelationen zwischen -
0,27** und –0,49** widersprechen den Erfordernissen, wenn Mg eine ätiologische 
Beziehung zu Ca und Pi haben sollte. 
Die Na-Konzentrationen waren in dieser Studie zwischen den Gruppen nicht 
signifikant verschieden. Allerdings bestanden am GP-Diagnosetag sowie einen Tag 
p. p. in allen Gruppen signifikant höhere Konzentrationen gegenüber dem Status 14 
Tagen p. p. Für Cl trifft sinngemäß dasselbe wie für Na zu. Allerdings hatten die 
Festlieger am Diagnosetag und einen Tag p. p. nichtsignifikant höhere Cl-
Konzentrationen als die KG sowie Färsengruppe. Dies kann ein Effekt 
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unterschiedlicher Darmmotilität sein. Diesen Trend beschrieb auch BÄUML (2014), 
jedoch mit gesicherten Differenzen zwischen GP- und Kontrollkühen. PICHON 
(2008) beschrieb bei festliegenden Kühen mit niedrigem Pi höhere Cl-
Konzentrationen als bei solchen mit physiologischem Pi. Die K-Konzentrationen 
waren in den Festliegergruppen dieser Studie am Diagnosetag deutlich und einen 
Tag p. p. signifikant niedriger als in der KG- und Färsengruppe. Sie korrelierten nur in 
den Festliegergruppen mit 0,42** bis 0,48** eng mit den Ca- und besonders mit den 
Pi-Konzentrationen. K unterliegt bei Festliegern unterschiedlichen Einflüssen. Bei 
hoher K-Aufnahme über das Futter wird die GP ätiologisch begünstigt (GOFF und 
HORST 1997, GELFERT et al. 2007b, 2009, 2010, GELFERT und STAUFENBIEL 
2008, RÉRAT et al. 2009, GRÜNBERG et al. 2011, KRONQVIST et al. 2012), 
allerdings ist dies an der K-Blutserum-Konzentration nicht sicher erkennbar 
(JÜNGER und FÜRLL 1998). K wird auch zu den unregelmäßig veränderten 
Parametern bei GP gerechnet. SEIDEL und SCHRÖTER (1966), LIEBETRAU et al. 
(1975), PEEK et al. (2000) sowie JOHNS et al. (2004) zählen die Hypokalämie zu 
den charakteristischen Befunden beim hypophosphatämischen Festliegen. Dies kann 
pathophysiologisch gut belegt werden. Die K-Konzentration sinkt bei anhaltender 
reduzierter Futteraufnahme (CONSTABLE et al. 2013, 2014, MEYER-MÜLLER 
2014) sowie bei Entzündungs- und Stresseinflüssen, weil sowohl die Aldosteron-, 
Angiotensin II-, ACTH- und Cortisol-Synthesen gesteigert werden und damit die K-
Ausscheidung gefördert wird (APSATAROV et al. 1993, DEMBEK et al. 2013, 
FÜRLL 2014b). Weiterhin hemmt oxidativer Stress die Aktivität der Na-K-ATPase 
(DOBROTA et al. 1999). 
Eine verminderte K-Aufnahme als Ursache der Hypokalämie durch eine insgesamt 
reduzierte Futteraufnahme wird in dieser Studie nicht durch die BHB- und 
Cholesterol-Konzentrationen unterstützt, da sie am Diagnosetag nicht signifikant 
verschieden waren. Stärkere Stresseinflüsse und damit Aktivierung der 
Nebennierenrinde (NNR) bei den Festliegern können indirekt von den Glucose- (r =  
-0,505**) und Bilirubin- (r = -0,293*) Konzentrationen sowie eosinophilen 
Granulozyten (r = -0,320*), basophilen Granulozyten (r = 0,302*) und Lymphozyten 
abgeleitet werden. Auch die K-Beeinflussung durch entzündliche Prozesse liegt 
nahe, wird aber zumindest nicht durch gesicherte Korrelationen des K mit 
Entzündungsindikatoren, wie ET, ALA-IgG-AK, Protein und Leukozyten, unterstützt. 
Diese Möglichkeit wurde u. a. von FÜRLL et al. (2006, 2007) sowie FÜRLL (2014b) 
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mit signifikant negativen Korrelationen zwischen TNFα sowie K berichtet. Auch 
HEILIG et al. (2014a, 2014b, 2014c) beschrieben bei GP-Kühen gesichert erhöhte 
TNFα-Konzentrationen, HOOPS (2007) dagegen gesichert niedrigere K-
Konzentrationen sowie fraktionierte Elimination im Harn bei Kühen mit GP. BÄUML 
(2014) fand keine Hypokalämien, jedoch bei Festliegern ohne Hypokalzämie 
gesteigerte K-Konzentrationen. Die Fe-Konzentrationen der GP- und KG-Kühe dieser 
Studie sind physiologisch, jedoch gesichert höher als bei Färsen; zwei und 14 Tage 
nach Erkrankung blieben sie in der Dexa-IN-Gruppe weiterhin niedriger. Gesicherte 
Korrelationen zwischen Ca- und Pi-Konzentrationen bestanden nicht; lediglich zu 
ALA-IgG-AK ließ sich eine negative Korrelation mit r = -0,324* berechnen. HEILIG et 
al. (2014a, 2014b, 2014c) berechneten gesicherte positive Korrelationen zwischen 
Fe sowie Ca, Pi, Mg, K, Se, Cu und Zn bzw. negative zwischen Fe und TNFα und 
leiteten daraus eine potentielle GP-Prädisposition ab, da Fe eng mit dem 
Mineralstoff-Knochenstoffwechsel vernetzt ist. Das Verweilen der Fe-Konzentration 
auf dem Ausgangsniveau in der Dexa-IN-behandelten Gruppe kann ein Effekt des 
Glucocorticoids durch Hemmung der Transferrin-Synthese sein. 
 
5.3 Gebärparese und Entzündungseinfluss 
 
Entzündungen können den Mineralstoff-Knochenstoffwechsel in verschiedener Form 
beeinflussen. Die Reifung der Osteoblasten zu Osteoklasten wird durch pro- und 
antiinflammatorische Zytokine gesteuert, wobei das RANKL/Osteoprotegerin-System 
die Hauptbedeutung besitzt (COMPSTON 2001, BOYLE et al. 2003, YACCOBY 
2010). Zytokine beeinflussen auch wesentlich den Pi-Stoffwechsel über den Na-Pi-
Co-Transporter II, der sowohl an den Enterozyten wie auch an den Nierenepithelien 
die Pi-Resorption fördert (MIMURA et al. 1997, NOWIK et al. 2008, CHEN et al. 
2009, FORSTER et al. 2006, IKEDA et al. 2014). 
In die Entzündungskaskade sind auch Endotoxine, ALA-IgG-AK sowie APP, wie das 
Haptoglobin, involviert. Das gilt ebenso für die Leukozyten sowie die 
Eiweißfraktionen. AMETAJ et al. (2003) sehen allein in der peripartalen APR mit 
gesteigerten Serum-Amyloid-A (SAA) und Calcitonin-gene-related Peptid (CGRP) -
Konzentrationen einen Entzündungsprozess, der den Ca-Stoffwechsel beeinflusst. 
SAA bindet und neutralisiert Endotoxin; CGRP senkt das Ca im Serum und steigert 
die Glucose-Konzentration. Auch das APP Haptoglobin ist bei Kühen mit GP 
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gegenüber gesunden Kühen gesichert erhöht (AMETAJ et al. 2010, HEILIG et al. 
2014a, 2014b, 2014c). 
ET-Einträge um die Kalbung können bei gesteigerter Lipolyse durch 
Beeinträchtigung der ET-Neutralisation sowie ET-Ausscheidung erfolgen (FRITSCHE 
1999, FRITSCHE et al. 2000, KASTNER 2002, WITTEK et al. 2004). Eine weitere 
Möglichkeit besteht durch vermehrte ET-Resorption aus dem Magen-Darmtrakt bei 
Pansensäuerung, z.B. durch Futterumstellung in der Transitphase (AMETAJ et al. 
2010, ZEBELI et al. 2010). 
Nach AMETAJ et al. (2003) kann eine Endotoxämie durch die Kombination von Ca-
Mobilisierung und Hemmung der ET-Elimination die Ca-Konzentration bei GP 
verschieden beeinflussen. Dabei unterscheiden sie zwei Wege der ET-Wirkungen 
auf den Ca-Stoffwechsel: 
a) niedrige ET-Konzentrationen aktivieren zunächst Makrophagen mit stärkerer 
Zytokinbildung 
b) höhere ET-Konzentrationen mit ET in monomerer Form stimulieren die APP 
und Lipoproteine und bilden mit Ca Aggregate, die von Makrophagen 
neutralisiert werden. Dabei unterstützen die Zytokine der Makrophagen die 
ET-Neutralisation und ET-Elimination. 
Die experimentell ermittelten Resultate sind aber nicht einheitlich. Bei laktierenden 
Kühen beschrieben ZEBELI et al. (2010) eine Assoziation zwischen Endotoxin aus 
dem Pansen, Plasma- SAA und CRP mit Plasma-Ca, Fe, Zn und Cu. Pansen- und 
Plasma-Endotoxin sowie SAA korrelierten invers und nicht linear mit dem Plasma-
Ca. Bei wiederholten und steigenden oralen ET-Applikationen an Kühen 7 und 3 
Tage a. p. fanden ZEBELI et al. (2013b) niedrigere FFS- und BHB- sowie erhöhte 
Insulin-Konzentrationen ohne Veränderungen der Ca-Konzentrationen. 
Bei wiederholter oraler ET-Belastung von Kühen peripartal beschrieben AMETAJ et 
al. (2012) verringerte Plasma-IgG-anti-LPS-AK (P <0,01) und erhöhte IgM-anti-LPS-
AK Konzentrationen. Unbeeinflusst blieben dabei SAA, LPS-bindendes Protein, 
Haptoglobin, Cortisol und IgA-anti-LPS-AK im Plasma sowie die Futteraufnahme, die 
Körpertemperatur und Pansenkontraktionen. Ähnliche Resultate dokumentierten 
IQBAL et al. (2013) mit wiederholter oronasaler ET-Belastung bei Kühen peripartal. 
Neben den typischen Mineralstoffveränderungen fanden ZEBELI et al. (2013) bei 
GP-Kühen erniedrigte CGRP-Konzentrationen. 
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Die in der vorliegenden Studie ermittelten ET-Konzentrationen im Blutserum lassen 
keine unmittelbaren Beziehungen zur GP erkennen. Im Gegensatz zu Kühen mit 
Labmagenverlagerung, die einen subakut bis chronischen Krankheitscharakter 
besitzt (KASTNER 2002), konnte bei den GP-Kühen der vorliegenden Studie mit 
dem perakuten Krankheitsverlauf nicht immer ET im Blutserum nachgewiesen 
werden, da deren Konzentrationen z. T. unter der Nachweisgrenze des LAL-Tests 
lagen. Das erklärt auch die geringe Anzahl signifikanter Korrelationen mit den 
klinisch-chemischen Parametern (FmV-Gruppe: 0,259 – ALA-IgG-AK, -0,173 – Ca, 
0,375 – Harnstoff, 0,1005 CK, 0,396 GLDH; FoV-Gruppe: -0,339 – ALA-IgG-AK, 
0,335 – BHB, 0,310 – basophile Granulozyten). 
Kühe mit Labmagenverlagerungen hatten von der Kalbung bis zur klinischen 
Diagnose 1 bis 4 Wochen p. p. gegenüber gesunden Kühen z. T. gesichert 
gesteigerte ET-Konzentrationen. Allerdings konnten auch dabei keine gesicherten 
Korrelationen zu anderen Stoffwechselparametern berechnet werden. Die ALA-IgG-
AK bei Kühen mit Labmagenverlagerung waren gegenüber den gesunden Kühen 
systematisch erhöht. Für sie konnten gesicherte positive Korrelationen zu Bilirubin 
und gesichert negative zu Cholesterol, Fe, HDL sowie Phospholipiden berechnet 
werden (KASTNER 2002). 
Die ALA-IgG-AK in dieser Studie differierten zwischen den GP-Gruppen und der KG 
nicht gesichert, sie korrelierten vor allem in den GP-Gruppe mit der Mehrzahl der 
untersuchten klinisch-chemischen und hämatologischen Parametern. In beiden GP-
Behandlungsgruppen bestanden keine gesicherten Korrelationen zu Ca, aber zu Pi. 
Das unterstreicht die Bedeutung der Entzündungseinflüsse auf den Pi-Stoffwechsel 
mit der Förderung von Hypophosphatämien. Gesichert negative Korrelationen zu den 
(Gesamt-)Leukozyten sowie zu den Monozyten ordnen sich gleichfalls in die 
Entzündungsprozesse ein, in die die Leukozyten engstens eingebunden sind 
(HAMMON et al. 2006, KIMURA et al. 2006, GALVAO et al. 2012). 
Obwohl im physiologischen Bereich gelegen, haben die GP-Kühe signifikant höhere 
Protein-Konzentrationen als die Kühe der KG und die Färsen. Außer gegenüber den 
Färsen gleichen sich diese Unterschiede bei den Kühen nach einem Tag aus. Da 
weder Hämatokrit noch Erythrozytenzahlen in den Gruppen signifikant differieren, 
können die Proteinveränderungen mit entzündlichen Einflüssen korrelieren. Zu Ca 
bestehen in allen Gruppen positive gesicherte Korrelationen, ausgenommen die 
FmV-Gruppe. Die Albuminkonzentrationen verhalten sich ähnlich wie die des 
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Proteins. Da ca. 50 % des Ca proteingebunden sind, entsprechen die 
Beobachtungen den physiologischen Grundlagen. Die Harnstoffkonzentrationen 
differierten am Diagnosetag zwischen allen Gruppen nicht gesichert. Erst einen Tag 
danach bildeten sich signifikante Differenzen zwischen den GP- und den KG durch 
Konzentrationsabnahmen aus. In allen Kuhgruppen bestanden enge negative 
Korrelationen zwischen Harnstoff und Ca. Im Gegensatz zu diesen Befunden 
beschrieb BÄUML (2014) bei Festliegern gesteigerte Harnstoffkonzentrationen ohne 
gesicherte Korrelationen zu Ca oder Pi sowie Protein- und Albuminkonzentrationen 
auf gleichem Niveau in allen Gruppen. PICHON (2008) fand leicht gesteigerte 
Harnstoffkonzentrationen bei GP-Kühen mit Hypokalzämie, nicht aber bei solchen 
ohne Ca-Erniedrigung. Dies spricht für kreislaufbedingte Wechselwirkungen 
zwischen Ca und Harnstoff. 
 
Die Leukozyten sind immanenter Bestandteil der Entzündungsreaktion und mit dem 
Ca-Stoffwechsel eng verbunden. Die Neutrophilenzahl sinkt gegen den Partus hin 
stark ab, und dies bei hypokalzämischen Kühen erheblich stärker als bei 
normokalzämischen (MARTINEZ et al. 2012). Die Lymphozyten sinken weniger stark 
ab. Bei hypokalzämischen Kühen sind die Phagozytose sowie der oxidative Burst 
gegenüber gesunden signifikant reduziert (MARTINEZ et al. 2012). OHTSUKA et al. 
(2013) beschreiben aber auch für T-und B-Zellzahlen die niedrigsten Werte beim 
Partus und einen Anstieg p. p. 
Untersuchungen zwischen peripartaler negativer Energiebilanz und 
Leukozytenfunktion ergaben stärkere Expression von Genen proinflammatorischer 
Zytokine, insbesondere Interleukin (IL) 1, IL-6 und IL-8, Störungen des 
Energiestoffwechsels sowie vermehrt Organerkrankungen, wie Endometritis 
(LEBLANC et al. 2011). Eine stärkere Zytokin-Genexpression und -produktion wird 
von GALVÃO et al. (2012) bei Kühen mit Endometritis gegenüber gesunden Kühen 
beschrieben. HAMMON et al. (2006) beschrieben dabei eine Reduzierung der 
Polymorphkernigen- (PMN) Funktion im Blut peripartal sowie ebenfalls gehäufte 
Endometritiden und subklinische Hypokalzämien. KEHRLI et al. (1989) berichteten 
über ausgeprägte Beeinträchtigung der Immunzellen peripartal, ohne dass aber bei 
GP bzw. subklinischer Hypokalzämie die Neutrophilen und Lymphozytenfunktionen 
stärker oder irreversibel beeinflusst würden. Eine reduzierte Phagozytose sowie 
erniedrigte Ca++-Konzentrationen in den PMN wurden von DUCUSIN et al. (2003) bei 
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Kühen mit GP nachgewiesen, die diese empfindlicher für Infektionen machen. Bei 
Kühen mit GP beobachteten KIMURA et al. (2006) geringere Ca-Mengen in den 
PMN, verbunden mit einer peripartalen Immundepression. Die Autoren halten die Ca-
Konzentration in den PMN für sensible Frühindikatoren für eine GP-Disposition. 
Eine enge Verbindung zwischen Ca-Stoffwechsel und den Leukozyten besteht durch 
das Vitamin D3, das die funktionelle Reifung der Monozyten, Makrophagen sowie 
Lymphozyten induziert (AMENTO 1987, NONNECKE et al. 1993). Auf Monozyten 
und Makrophagen wirkt es immunstimulierend, auf Lymphozyten immunsuppressiv.  
Vitamin D3 bindet an Kern-Vitamin-D-Rezeptoren und induziert Genexpressionen in 
den Zielzellen, die u. a. die Bildung von Osteocalcin, Osteopoetin, Beta-3-Integrin 
und Vitamin-D-24-OH-ase steuern (HAUSSLER et al. 1995). SASAKI et al. (2014) 
beschreiben fünf Gene, die eng an die GP-Entstehung gekoppelt sind. 
Nach NELSON et al. (2012) aktiviert Vitamin D3 den Toll like Rezeptor und hat damit 
Signalwirkung für das Immunsystem. Vitamin D3 unterstützt die Reifung der 
myeloischen Vorläuferzellen u. a. zu Osteoklasten und fungiert als Regulator der Ca-
Homöostase (MANOLAGAS et al. 1994, PRAMANIK et al. 2004). NONNECKE et al. 
(1993) weisen auf die Möglichkeit hin, dass veränderte Konzentrationen von Vitamin 
D3 bei GP-Kühen auch negative Auswirkungen auf das Immunsystem haben können. 
Zytokine beeinflussen die Funktion der Hypothalamus-Hypophysenvorderlappen-
Nebennierenrindenfunktion (PÉREZ et al. 2009). KAPCALA (1995) sieht in der 
Stimulation von Zytokinen eine mögliche Schutzreaktion, Glucocorticoide schützen 
gleichzeitig den Körper vor eigenen Abwehrmechanismen. 
Die in dieser Studie gemessenen Leukozyten ordnen sich in die Literaturberichte 
ein. Die Leukozytenzahl ist am GP-Diagnosetag nichtsignifikant erhöht (Leukozytose) 
und sinkt zum Folgetag in den Normbereich ab. In der Dexa-IN-behandelten Gruppe 
ist der Abfall am stärksten und kann als zusätzlicher Dexamethasoneffekt angesehen 
werden. Die Leukozytenzahl korreliert gesichert negativ mit den ALA-IgG-AK sowie 
in den GP-Gruppen mit den Pi- sowie Ca-Konzentrationen. Das kann als Verbindung 
zu Entzündungsprozessen und entsprechenden Auswirkungen auf den Pi- und Ca-
Metabolismus angesehen werden. Dass Kühe mit GP bereits a. p. erhöhte TNFα-
Konzentrationen besitzen, wurde von FÜRLL et al. (2006, 2007) nachgewiesen. 
Links können die Na-Pi-Co-Transporter II sowie Knochenmatrix sein (MIMURA et al. 
1997, CHEN et al. 2009, FÜRLL 2014a, IKEDA et al. 2014). 
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Gleichartig wie die Leukozyten verhalten sich die Neutrophilen Granulozyten mit 
einer Neutrophilie am Diagnosetag, allerdings ohne signifikante Differenzen. Die 
Neutrophilenzahl korreliert gesichert negativ mit der Pi-Konzentration in den GP-
Gruppen (-0,267; -0,366) und in der Dexa-IN-behandelten Gruppe mit dem Ca (-
0,317). Die Neutrophilie am Diagnosetag entspricht der Stressreaktion (PÉREZ et al. 
2009) und ist gleichzeitig typisches Entzündungssymptom, wie es u. a. auch bei 
Endometritiden besteht (BLEUL und SOBIRAJ 2001a, LEBLANC et al. 2011, 
GALVÃO et al. 2012). Die Verbindungen zum Pi- und Ca-Stoffwechsel entsprechen 
den bei den Leukozyten beschriebenen. 
Die Zahl der eosinophilen Granulozyten ist in den GP-Gruppen vermindert, am Tag 
nach der GP-Diagnose auch gesichert. Am niedrigsten bleiben die Eosinophilen in 
der Dexa-IN-behandelten Gruppe. In den GP-Gruppen ohne Dexa-IN-Behandlung 
korrelieren sie gesichert positiv mit den Ca- (0,259) sowie Pi– (0,275) 
Konzentrationen. Diese Eosinopenie ordnet sich in die Stressreaktion ein (NAKAO 
und GRUNERT 1989, FÜRLL und FÜRLL 1998, BLEUL und SOBIRAJ 2001a). 
Die Lymphozytenzahlen zeigen bei allen Kontrollen eine signifikante Abstufung mit 
einer Lymphopenie in den GP-Gruppen. Sie korrelierten in keiner Gruppe mit den 
Ca-, Pi- ET- oder ALA-IgG-AK-Konzentrationen. Die Lymphopenie gehört ebenfalls 
zur typischen Stressreaktion (FÜRLL und FÜRLL 1998). Ein Dexamethasoneffekt 
wird in der behandelten Gruppe sichtbar. 
Ähnlich wie die Eosinophilen und die Lymphozyten verhalten sich auch die 
basophilen Granulozyten. Sie korrelieren gesichert positiv mit den ET (0,310) und 
in der GP-Gruppe gesichert negativ (-0,321) mit der Ca-Konzentration. Basophile 
Granulozyten kommen im bovinen Blutbild nur in kleiner Anzahl vor und reagieren 
auf Glucocorticoidgaben ähnlich, jedoch weniger ausgeprägt, wie eosinophilen 
Granulozyten (FÜRLL und FÜRLL 1998). 
Die GP-Kühe haben am Diagnosetag eine signifikante Monozytose, die sich bis zum 
14. Tag p. p. zurückbildet. Monozyten korrelieren mit den ALA-IgG-AK (r = -0,495, -
0,318) sowie mit dem Pi (-0,314; -0,380) in den GP-Gruppen und dem Ca in der GP-
Gruppe ohne Dexa-IN-Behandlung (r = -0,441) gesichert negativ, d. h., sie haben die 
engsten Beziehungen zwischen Entzündungsgeschehen sowie Pi- und Ca-
Konzentrationen. Da die Monozytose besonders bei den GP-Gruppen ausgeprägt ist, 
ist damit auch der negative Effekt auf das Ca und Pi besonders stark. An den 
Monozyten kommt die Querverbindung zum Vitamin D3 mit dem Link Vitamin-D-
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Rezeptor-Komplex (VDR) deutlich zum Ausdruck, über den die Zytokinsynthesen 
u. a. induziert werden (AMENTO 1987, MANOLAGAS et al. 1994, PRAMANIK et al. 
2004, GALVÃO et al. 2012). Monozyten sind besonders an der Immunmodulation 
beteiligt. Bei Kühen mit Metritiden ist die Genexpression für Zytokine (TNFα, IL-1ß, 
IL-6, IL-10) niedriger als bei gesunden Kühen (GALVÃO et al. 2012). 
PICHON (2008) beschrieb bei GP-Kühen gleichartige hämatologische Reaktionen  
mit einem erhöhten Hämatokrit, Neutrophilie mit vermehrt stabkernigen Neutrophilen, 
Lymphozytopenie, Monozytose sowie einer Thrombozytopenie wie in vorliegender 
Studie. Sie ordnete diese Veränderungen in die Stressreaktion ein, aber auch als 
potentielle Folgen endotoxämischer Einflüsse, wie auch von GOFF (2002) 
beschrieben. FÜRLL et al. (2008) berichteten bei festliegenden Kühen über bereits 
a. p. sinkende Leukozytenzahlen. 
An den Leukozyten gesamt, eosinophilen und basophilen Granulozyten sowie 
Lymphozyten und Monozyten waren Effekte der Dexa-IN-Behandlung abzulesen. 
Nach Untersuchungen von WITTEK et al. (2002) sind nach einmaliger 
Dexamethason-Behandlung am ersten Tag p. p. bei Kühen keine negativen Einflüsse 
auf die granulo- und monozytäre Phagozytose vorhanden. Dasselbe bestätigte 
PEVEC (2007) bei septikämischen Kühen; außerdem wies er hemmende Effekte auf 
den oxidativen Burst und die TNFα-Konzentration nach. Für die Dexamethason-
Gruppe beschrieb er weiterhin bessere Puls- und Atemfrequenzen sowie 
Pansenbewegungen, günstigere Bilirubin- und FFS-Konzentrationen sowie ASAT-, 
GGT- und GLDH-Aktivitäten gegenüber der KG. 
Das Enzym ASAT kommt besonders in der Leber und in der Muskulatur vor (FÜRLL 
2013). Untersuchungen von SATTLER und FÜRLL (2004) haben belegt, dass die 
ASAT mit gesteigerten Aktivitäten überwiegend auf entzündliche Reize reagiert und 
z. B. ein Indikator für akute Endometritiden ist. Korrelationen mit der CK waren bei 
dieser Analyse hochsignifikant, jedoch nicht mit dem Bilirubin als Leberindikator. 
HÄDRICH (2007) und HOOPS (2007) beschrieben gesteigerte ASAT-Aktivitäten bei 
Kühen mit GP und Laminitiden. Auch bei früheren Untersuchungen wurden 
regelmäßig erhöhte ASAT-Aktivitäten bei Kühen mit GP beschrieben (BOSTEDT 
1973a, 1973b, 1974, BOSTEDT et al. 1979, MALZ und MAYER 1992, STOLLA et al. 
2000, GELFERT et al. 2004). Bei Kühen mit schlechter Prognose sahen MALZ und 
MAYER (1992) sowie GELFERT et al. (2004) höhere und zunehmende ASAT-
Aktivitäten als Hinweis für den negativen Krankheitsausgang an. HEILIG et al. 
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(2014a, 2014b, 2014c) fanden bei GP-Kühen mit zusätzlichen Mastitiden und 
Endometritiden stärker erhöhte ASAT-Aktivitäten als bei Festliegern ohne zusätzliche 
Krankheiten. Die enge Beziehung zwischen der ASAT zu Krankheiten mit stärken 
Entzündungen belegte auch SAFFAF (2014) in einer umfangreichen Klinikstudie. In 
vorliegender Studie waren die ASAT-Aktivitäten vor allem einen Tag nach der GP-
Diagnose gesteigert. Enge Korrelationen waren in allen Gruppen zur CK (+) und den 
Lymphozyten (-) und unregelmäßig zu den Monozyten (+) zu sichern, nicht jedoch zu 
GLDH sowie Bilirubin als Leberindikatoren. Der positive Effekt der Dexa-IN-
Behandlung zeigte sich in geringerem Aktivitätsanstieg in dieser Gruppe. Gleiche 
Befunde teilten FÜRLL und LEIDL (2002) mit. 
Zur CK als muskelspezifischem Enzym beschrieben STOLLA et al. (2000) bei Kühen 
mit GP deutlichere Aktivitäten gegenüber früheren Untersuchungen von BOSTEDT 
(1973a, 1973b, 1974) und BOSTEDT et al. (1979). MALZ und MAYER (1992), 
NAURUSCHAT und FÜRLL (2002) sowie GELFERT et al. (2004) berichteten über 
nicht wesentlich höhere Aktivitäten als von BOSTEDT (1973a, 1973b, 1974) und 
BOSTEDT et al. (1979) beschrieben. Bei länger zurückliegenden Ergebnissen ist zu 
berücksichtigen, dass die CK-Nachweismethodik wiederholt empfindlicher wurde 
(FÜRLL 2013). Ähnlich wie für die ASAT betonten MALZ und MAYER (1992) sowie 
GELFERT et al. (2004) die prognostisch negative Bedeutung sehr hoher und 
steigender CK-Aktivitäten. HÄDRICH (2007) beschrieb bei der Mehrzahl der 
Produktionskrankheiten GP, Laminitis, Endometritis, Ovarzysten, Schwer- und 
Frühgeburten für die CK peripartale gesteigerte Aktivitäten. Ähnlich fanden HEILIG et 
al. (2014a, 2014b, 2014c) bei Kühen mit GP und zusätzlichen Mastitiden sowie 
Endometritiden erheblich gesteigerte CK-Aktivitäten gegenüber Kühen mit alleiniger 
GP. In vorliegender Studie waren die CK-Aktivitäten sowohl am Diagnose- wie auch 
am folgenden Tag signifikant gegenüber der KG erhöht. Mit Ca korrelierte die CK in 
allen Kuh-Gruppen gesichert zwischen r = - 0,326 und r = -0,388, mit Pi nur in der 
grundbehandelten GP-Gruppe (r = -0,299). Die Beziehungen zu entzündlichen 
Prozessen kommen in den gesicherten Korrelationen zu ASAT (+), Hp (+), Leuko- 
(+), Mono (+)- und Lymphozyten (-) zum Ausdruck. Geringere Aktivitätsanstiege in 
der Dexa-IN-behandelten Gruppe sprechen, ähnlich wie bei den Untersuchungen 
von FÜRLL und LEIDEL (2002), für die membranstabilisierende Wirkung von 
Dexamethason. Eine Reihe von Autoren sieht das Verhalten der CK-Aktivitäten auch 
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in enger Beziehung zum antioxidativen Status über dessen membranstabilisierenden 
Effekt (McCord und RUSSELL 1988, TAGHIYAR et al. 2013). 
 
Im Erythrogramm fielen in dieser Studie signifikant gesteigerte 
Hämoglobinkonzentrationen in den GP-Gruppen gegenüber den KG am Diagnosetag 
auf, die sich am Folgetag normalisiert hatten. Die Erythrozytenzahlen entsprachen 
dem tendenziell, jedoch nicht gesichert. Der Hämatokrit war am Diagnosetag in allen 
Gruppen erhöht und normalisierte sich in den folgenden zwei Wochen. Eine 
Abnahme der Erythrozytenzahl p. p. wurde auch von anderen Autoren beschrieben 
(BLEUL und SOBIRAJ 2001a). Signifikant höhere Hämatokrit-Werten wurden u. a. 
von JEHLE (2004) sowie PICHON (2008) bei GP-Kühen bestimmt. 
Zwischen ALA-IgG-AK bestanden gesichert negative Korrelationen zu Hämoglobin 
und Hämatokrit (r = -0,355; -0,372) in der GP-Gruppe ohne Dexa-IN-Behandlung, die 
offensichtlich über die Kreislaufsituation zu interpretieren sind. Besonders enge 
negative Beziehungen bestehen in den GP-Gruppen zu den Ca- und Pi-
Konzentrationen. Wenn auch kausale Verbindungen zwischen Pi und Ca sowie der 
Erythrozytenmorphologie und –funktion bestehen, so werden die hier gemessenen 
Ergebnisse in erster Linie auf indirekte Effekte über Hämokonzentrationen zu 
erklären sein (BLEUL und SOBIRAJ 2001a, JEHLE 2004, PICHON 2008). Gesichert 
negative Korrelationen zwischen Selen sowie der CK bei Kühen unterstützen diese 
Hypothese (HEILIG et al. 2014b). 
 
5.4 Gebärparese, Energie- und Leberstoffwechsel 
 
Die GP tritt drei Tage a. p. bis drei Tage p. p. mit Laktationsbeginn auf. In dieser Zeit 
sind die Kühe i. d. R. (sehr) gut konditioniert und in beginnender negativer 
Energiebilanz. Der Geburtsstress stimuliert sympathikoadrenerg die Lipolyse, so 
dass die FFS und das Bilirubin moderat ansteigen. BHB, Glucose, Cholesterol, 
GLDH und GGT bleiben i. d. R. physiologisch (HÄDRICH 2007, HOOPS 2007, 
SÖLLNER-DONAT 2013, HEILIG et al. 2014a, 2014b, 2014c). 
Bei Kühen mit GP steigen die FFS- und Bilirubin-Konzentrationen z. T. durch 
stärkeren Kalbestress und begünstigt durch Insulinresistenz in der ersten Woche 
p. p. (GOERIGK 2011) höher an (STOLLA et al. 2000, GELFERT et al. 2004). 
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Sowohl HÄDRICH (2007), HOOPS (2007), SÖLLNER-DONAT (2013), BÄUML 
(2014) als auch HEILIG et al. (2014a, 2014b, 2014c) beschrieben moderat erhöhte 
BHB- und Glucose-Konzentrationen sowie physiologische GGT- und GLDH-
Aktivitäten. 
In dieser Studie waren die Bilirubin-Konzentrationen der GP-Kühe am Diagnose- 
und am folgenden Tag gegenüber der KG signifikant erhöht, aber im Bereich des 
Inanitionsikterus, der auch den Hintergrund der Hyperbilirubinämie in Konkurrenz mit 
den FFS bildet (FÜRLL und SCHÄFER 1992). Signifikant negative Korrelationen des 
Bilirubins mit den ALA-IgG-AK in den GP-Gruppen (r = -0,262; -0,321) könnten auch 
auf septikämische Einflüsse hindeuten. Auch mit Ca und Pi korreliert Bilirubin z. T. 
gesichert negativ. Die BHB-Konzentrationen liegen am Diagnosetag im Mittel unter 
1,0 mmo/l. Erst einen Tag danach steigen sie in Übereinstimmung mit der oben 
genannten Literatur in den GP-Gruppen gesichert an, in der Dexa-IN-behandelten 
Gruppe jedoch nicht signifikant. Die Glucose-Konzentrationen bestätigen ebenfalls 
die Literatur, indem sie in den GP-Gruppen am Diagnosetag signifikant erhöht sind, 
am Folgetag aber wieder im physiologischen Bereich liegen. Die GLDH-Aktivitäten 
sind bei allen Kontrollen im physiologischen Bereich und bestätigen o. g. Literatur, 
dass die Leberfunktion bei unkomplizierten GP-Fällen nicht gestört ist. Cholesterol 
war in den GP-Gruppen in Verbindung mit eingeschränkter Futteraufnahme (Van 
SAUN 2012, FÜRLL 2013) am Diagnose- und am folgenden Tag im Mittel bei 1,5 
mmol/l und signifikant niedriger als in den KG. Zwei Wochen nach der Erkrankung 
war Cholesterol in allen Gruppen wieder im physiologischen Bereich. 
 
Unter Dexamethason-Einfluss kam es zur Erhöhung der Glucosekonzentration 
(FÜRLL und KNOBLOCH 1993, FÜRLL und LEIDEL 2002, FÜRLL und JÄKEL 
2005), dies war besonders im Falle der Ketose interessant, da die 
Glucosekonzentrationen schneller wieder in den Normbereich angehoben wurden 
und sich die Situation der Glucoseverwertung und des Energiestoffwechsels 
besserte (WITTEK et al. 2002). Dieser Effekt war anhand der vorliegenden 
Studienpopulation nicht nachvollziehbar. 
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5.5 Gebärparese und Dexamethasontherapie 
 
Zu den Glucocorticoid-Wirkungen gehört eine breite, in der Buiatrik sehr wichtige 
Palette, die FÜRLL und FÜRLL (1997, 1998) übersichtsweise zusammenstellten: 
 Kohlenhydrat-Protein-Stoffwechsel: Steigerung der Glukoneogenese, 
Reduzierung der Proteinsynthese, verminderter Einbau von Glucose in die 
Fettzellen, Senkung des Glucoseumsatzes, Stimulierung der 
Glycogensynthese und die Hemmung des Glycogenabbaus, 
 Fettstoffwechsel: Hemmung der Lipolyse und der Leberverfettung, 
 Mineralstoffwechsel: Stimulierung der Na-Retention/Förderung K-
Ausscheidung, Steigerung der Ca-Serum-Konzentration, Stimulierung der 
Osteoklasten, 
 Herz-Kreislauf-System: Verstärkung der 
Katecholaminwirkung/Vasokonstriktion, Reduzierung der Kapillarpermeabilität;  
 Entzündung/oxidativer Stress: Hemmung proinflammatorischer Zytokine, 
enzymatisches Antioxidans;  
 Atmungsapparat: Hemmung der Bronchialkonstriktion, Förderung der 
mukoziliaren Clearance;  
 Blutzellen: Hemmung der Adhäsion und Migration, Hemmung der Eosinophile-
aktivierenden Zytokine, Hemmung humoraler Entzündungsfaktoren, 
Förderung von Gerinnungsfaktoren,  
 ZNS: Erhöhung der Erregbarkeit, Steigerung des Appetits, euphorisierend.  
 
Die analgetischen, antipyretischen und antiphlogistischen NSAA-Wirkungen werden 
vor allem durch Hemmung der Cylcooxigenase sowie ihrer exprimierten Mediatoren 
(PG E2, Thromboxan A2) stimuliert (Abb. 4).  
Zur Standardbehandlung der GP gehören Glucocorticoide nicht. Sie wurden zwar zur 
Prophylaxe empfohlen und angewendet (KÜMPER 1989), aufgrund vielfältiger 
Komplikationen, besonders mit Dystokie und Retentio secundinarum, ist man davon 
aber wieder abgekommen. Der Ca-mobilisierende Effekt ca. 24 Stunden p. appl. 
kann aber bei GP-kranken Kühen zur Rezidivprophylaxe genutzt werden (FÜRLL 
2005). Die vorübergehend Ca-senkende Wirkung des Dexamethasons wurde bei 
keiner klinischen Studie mit therapeutischer Dexa-IN-Anwendung beobachtet 
(SATTLER 2001, FÜRLL und KNOBLOCH 1993, FÜRLL und LEIDEL 2002, FÜRLL 
und JÄKEL 2005, WITTEK 2004, ARNDT 2005, KÖRNER 2007, PEVEC 2007, 
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PICHON 2008, DIEPENBRUCK 2010). ARNDT (2005) sowie FÜRLL und JÄKEL 
(2010) verglichen die Wirkungen von Dexa-IN sowie Flunixin-Meglumin (Flu-Meg ) 
bei Kühen einen Tag p. p. bis 28 Tage p. p. und stellten die erzielten Effekte in 
Tabelle 13 gegenüber. 
Tabelle 13 ist zu entnehmen, dass Dexa-IN gegenüber Flunixin-Meglumin klinische 
sowie Stoffwechsel-Parameter p. p. stärker und umfassender stabilisierend 
beeinflusst. Auch die Blutgerinnung (partielle Thromboplastinzeit) wird durch die 
Synthese von Gerinnungsfaktoren bei DIC günstig beeinflusst. Die niedrigeren CK-
Aktivitäten sind mit den membranstabilisierenden, antioxidativen sowie 
antiinflammatorischen Wirkungen des Dexa-IN begründet (KAPCALA et al. 1995, 
SATTLER und FÜRLL 2004, ARNDT 2005, KÖRNER 2007, PEVEC 2007). 
 
Tabelle 13: Klinische und Stoffwechseleffekte von einem Tag p. p. appliziertem 
Dexa-IN sowie Flunixin-Meglumin (Flu-Meg) bei Kühen 3 und 28 Tage p. p. (- = ohne 
Differenzen zwischen 1-, 3- und 28 d p. p.; ↓= sinken; ↑=ansteigen, verbessern; ↓= 
p<0,05 ↓↓= p<0,01) (PTT=partielle Thromboplastinzeit) (ARNDT 2005, FÜRLL und 
JÄKEL 2010) 
Parameter Flu-Meg Dexa-IN   Parameter Flu-Meg Dexa-IN 
Pulsfrequenz - ↓   Protein - ↑
Atemfrequenz - -   Harnstoff - -
Körpertemperatur ↓ ↓   C K - ↓↓
Pansenmotilität - ↑   C a - ↑
Allgemeinbefinden ↑ ↑   Na-K-Mg-Cl - -
B H B - ↓   Albumin - ↑
F F S - ↓   Haptoglobin - -
Bilirubin - ↓↓   Fe - ↓↓ 
A S T, GLDH - -   PTT - ↓
Cholesterol - -   TEAC - -
 
Durch die Hemmung proinflammatorischer Zytokine werden der Pi- sowie K-
Stoffwechsel positiv beeinflusst. Dabei sind die Dexa-IN-Ansätze besonders an dem 
Na-Pi-Co-Transporter II sowie in der modulierenden Wirkung an den Mono- und 
Lymphozyten zu sehen (KAPCALA et al. 1995, MIMURA et al. 1997, CHEN et al. 
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2009, GALVÃO et al. 2012, IKEDA et al. 2014). PEVEC (2007) beschrieb bei 
Septikämie-Kühen gleichfalls als Dexa-IN-Effekte die Stabilisierung von klinischen 
Parametern und des Stoffwechsels, TNFα-Downregulation sowie nicht negativ 
beeinflusste Phagozytose. Aus der Summe der in Tabelle 13 ersichtlichen Faktoren 
leitet sich zweifelsohne der bessere GP-Therapieerfolg bei zusätzlicher Dexa-IN-
Gabe in vorliegender Studie ab. 
 
5.6 Schlussbetrachtungen 
 
Da die GP nach wie vor zu den häufigen Produktionskrankheiten bei Milchrindern 
zählt, sind wirksamere Prophylaxe- und Therapiemöglichkeiten sowie deren 
konsequente Umsetzung in den Betrieben nötig. Mit den immunologischen 
Einflüssen auf den Ca-Pi-Stoffwechsel an Knochen sowie Darm und Nieren ergeben 
sich Fragen, ob an diesen Stellen Ansätze für bessere Prophylaxe und Therapie, 
aber auch für die Diagnose der GP gegeben sind. In der humanmedizinischen 
Literatur gibt es dazu bereits umfangreiche Daten, in der buiatrischen sprechen u. a. 
Zytokinbefunde für diese Möglichkeiten (DRACKLEY et al. 2014, KHAN et al. 2014). 
Die in dieser Studie analysierten Endotoxine sind Teil der immunologischen 
Kaskade. Dazu liegen experimentelle Ergebnisse über deren Einflüsse auf den Ca-
Stoffwechsel p. p. bei Kühen vor (FRITSCHE 1999, GOFF 2002). In dieser 
Untersuchung kann das nur vorsichtig bestätigt werden, was aber hauptsächlich an 
der ET-Analytikmethode mit unzureichender Nachweisempfindlichkeit liegt. Anstelle 
des LAL-Tests sind künftige Untersuchungen mittels ELISA sinnvoller. Das gilt auch 
für die experimentelle Einbeziehung von Zytokinen, wo heute bereits Daten 
vorliegen, die die Bedeutung von Zytokinen aus dem viszeralen Fettgewebe auf den 
Stoffwechsel bei Kühen belegen (ZAPFE 2010, DRACKLEY et al. 2014, KHAN et al. 
2014) und die in direkter Beziehung zur Körperkondition stehen. Auch sind a. p. 
gesteigerte TNFα-Konzentrationen bei Kühen, die p. p. zum Festliegen kamen, sowie 
bei Kühen am Tag der GP-Diagnose ermittelt worden (FÜRLL et al. 2007a, 2008, 
HEILIG et al. 2014a). 
Die vielfältigen gesicherten Korrelationen der anti-Lipid A-IgG-Titer zu den 
Mineralstoffen sowie Entzündungsindikatoren (Tabelle 12) unterstützen die 
Hypothese von Wechselwirkungen zwischen diesen Parametern bei Kühen mit GP. 
Die Haptoglobin-Konzentrationen wie auch die anderen klinisch-chemischen 
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Parameter machen durch ihre große Streuung bei den untersuchten Tieren deutlich, 
dass die analysierten GP-Kühe aus 19 Milchviehbetrieben sehr heterogen waren und 
damit die statistischen Sicherungen erschwerten. 
Die engen funktionellen Beziehungen zwischen Entzündungsvorgängen, Vitamin-D3, 
Monozyten, Makrophagen und Lymphozyten sowie Mineralstoffen (AMENTO 1987, 
NONNECKE et al. 1993, PRAMANIK et al. 2004) ermöglichen die Frage nach einer 
potentiellen Bedeutung von Blutzellen in der GP-Pathophysiologie. Die Ergebnisse 
zu den Monozyten, Lymphozyten sowie neutrophilen Granulozyten in dieser Studie 
sprechen für solche Wechselbeziehungen, machen aber auch differenzierte 
Stresseinflüsse deutlich. Da zumindest ein Teil der GP-Kühe gleichzeitig andere 
entzündliche Organkrankheiten, wie Endometritis und Mastitis, aufwies, sind 
Wechselwirkungen zwischen Mineralstoffwechsel, GP sowie Entzündungseinflüssen 
wahrscheinlich (BÄUML 2014, HEILIG et al. 2014). Für Pi sowie für K können 
Entzündungseinflüsse, auch unterstützt durch Ergebnisse dieser Studie, als 
gesichert und als Ausgangspunkt für Hypophosphat- sowie Hypokalämien 
angesehen werden (APSATAROV et al. 1993, DEMBEK et al. 2013, FÜRLL 2014b). 
Die in diese Studie einbezogenen Färsen bzw. Jungkühe zeigen deutlich z. T. 
altersbezogene Reaktionen, wie die höheren Pi-Konzentrationen und 
Lymphozytenzahlen sowie stärkere Stresseinflüsse bei der Kalbung aufgrund des 
noch nicht abgeschlossenen Körperwachstums. Der Anteil an Hypophosphatämien 
bei gesunden Jungkühen unterstützt die Beobachtungen von GOFF et al. (2002) 
sowie KIMURA et al. (2002a) an mastektomierten Kühen peripartal, dass die Pi-
Konzentration auch ohne Milchentzug offensichtlich stressbedingt absinkt. 
Die Untersuchungsergebnisse zeigen am deutlichsten am Behandlungserfolg 
positive Einflüsse der Dexa-IN-Therapie. Einerseits greifen sie u. a. auch durch 
Downregulation der TNF-Konzentration (PEVEC 2007) inhibitorisch in die 
Entzündungsprozesse ein, andererseits konnten keine negativen Effekte auf die Ca-
Konzentration sowie die Abwehrfunktion festgestellt werden. Da die Mehrzahl der 
GP-Kühe gut auf eine Grundbehandlung ansprach, ist der Einsatz von 
Glucocorticoide nicht grundsätzlich bei der Erstbehandlung der GP nötig, jedoch bei 
belastenden einschließlich entzündlichen Komplikationen indiziert. 
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6 Zusammenfassung 
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Schlüsselwörter: Gebärparese, Stoffwechsel, Glucocorticoide, Endotoxin, Blutbild 
 
Problemstellung: Der Mineralstoffwechsel unterliegt immunologischen Einflüssen. Vitamin-
D3 ist essentiell für die Antigen- und Zytokinsynthesen in den Blutzellen. Die 
Osteoblastenreifung wird durch Zytokine beeinflusst. Das tangiert die Gebärparese (GP) und 
erschließt potentiell prophylaktische sowie therapeutische Ansätze.  
Zielstellung: Es wurde geprüft, ob a) es Mineralstoffunterschiede bei der GP-Diagnose und 
im Verlauf zu früheren Studien gibt, b) die Parameter Endotoxin (ET), anti-Lipid A-IgG-Titer 
(ALA-IgG-Titer) und Haptoglobin (Hp) sowie Leuko- und Erythrogramme gesicherte 
Beziehungen zur GP sowie zu Mineralstoffen und immunologischen Parametern haben, c) 
die Therapie bei GP durch Glucocorticoide verbessert werden kann und d) Jungkühe mehr 
Geburtsstress und Belastungen des Ca-Pi-K-Stoffwechsels haben. 
Versuchsanordnung: Untersucht wurden 111 HF-Kühe bzw. Jungkühe: 21 GP-Kühe mit 
Grundbehandlung, 22 GP-Kühe mit zusätzlicher Dexamethason-21-iso-ni-cotinat-Therapie 
(Dexa-IN), 40 gesunde Kontrollkühe (KG) und 28 gesunde Jungkühe. Laborkontrollen 
erfolgten bei den GP-Kühen vor der Therapie, bei den KG 1 - 3 Tage post partum (d p. p.) 
sowie 1 d und 14 d nach dem Therapiedatum. Analysiert wurden neben 
Stoffwechselparametern Endotoxin (LAL-Test), ALA-IgG-Titer, Haptoglobin sowie das Leuko- 
und Erythrogramm. 
Ergebnisse: Die Erstbehandlung war bei 47 % ohne und 67 % mit Dexa-IN-Therapie 
erfolgreich; die Heilungsrate betrug 74 bzw. 82 %, d. h., die Dexa-IN-Therapie verbesserte 
das Behandlungsergebnis bei GP ohne Nebenwirkungen. 
69,8 % der GP-Kühe hatten eine kombinierte Hypokalz- und Hypophosphatämie. 24 Stunden 
nach Beginn der Therapie waren beide Mineralstoffe in den GP-Gruppen wieder 
physiologisch. 11,6 % der GP-Kühe und 10,7 % der Jungkühe hatten eine 
Hypophosphatämie. Das ist offensichtlich eine Folge des Kalbestresses in diesen Gruppen. 
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Die Mg-, Na- und Cl-Konzentrationen waren in allen Gruppen physiologisch. Mg korrelierte 
negativ mit Ca und Pi (p<0,01). Die K-Konzentrationen waren in den GP-Gruppen einen d 
p. p. signifikant niedriger als in den KG. Sie korrelierten mit Ca- und Pi in den GP-Gruppen 
mit 0,42 bis 0,48 (p<0,01). Auf stärkere Stresseinflüsse auf K wiesen Korrelationen zu 
Glucose, Bilirubin, eosinophile und basophile Granulozyten sowie Lymphozyten hin. Die Fe-
Konzentrationen der GP- und KG-Kühe waren physiologisch. Fe korrelierte mit ALA-IgG-Titer 
gesichert negativ. 
Die ET-Konzentrationen ließen nur schwache Beziehungen zur GP erkennen, wie rET:Ca=-
0,17 (p<0,05). ET korrelierte mit den ALA-IgG-Titern gesichert positiv (Dexa-IN-Gruppe). Die 
ALA-IgG-Titer differierten bei den Kühen nicht gesichert, sie korrelierten nicht mit Ca, aber 
mit Pi und mit der Mehrzahl der klinisch-chemischen und hämatologischen Parameter. Das 
zeigt die Entzündungseinflüsse auf den Pi-Stoffwechsel mit der Förderung von 
Hypophosphatämien. Die Hp-Konzentrationen streuten stark und waren in allen Gruppen am 
Diagnose- und noch mehr am Folgetag erhöht (p>0,05). Bei Jungkühen wies der höhere 
Anstieg auf stärkeren Kalbestress hin.  
Die Leukozytenzahl war am GP-Diagnosetag erhöht (Leukozytose; p>0,05) und sank zum 
Folgetag in den Normbereich ab. In der Dexa-IN-Gruppe war der Abfall am stärksten 
(p<0,05). Die Leukozytenzahl korrelierte gesichert negativ mit den ALA-IgG-Titer sowie in 
den GP-Gruppen mit den Pi- sowie Ca-Konzentrationen, ebenso die neutrophilen 
Granulozyten. Eosinophile, basophile Granulozyten sowie Lymphozyten sanken p. p. ab 
(p<0,05) und korrelierten gesichert mit Ca und Pi. Die GP-Kühe hatten am Diagnosetag eine 
Monozytose (p<0,05). Die Monozyten korrelierten mit den ALA-IgG-Titern, mit dem Pi und 
dem Ca gesichert negativ. Sie hatten die engsten Beziehungen zum Entzündungsgeschehen 
sowie den Pi- und Ca-Konzentrationen.  
Die CK-Aktivitäten waren am Diagnose- und am Folgetag gegenüber der KG signifikant 
erhöht. Mit Ca korrelierte die CK in allen Kuh-Gruppen gesichert negativ, mit Pi nur in der 
GP-Gruppe ohne Dexa-IN. Die CK stand in enger gesicherter Beziehung zu 
Entzündungsindikatoren. Hämoglobin war in den GP-Gruppen am Diagnosetag signifikant, 
der Hämatokrit und die Erythrozytenzahlen tendenziell gesteigert. 
Schlussfolgerungen: Die Studie zeigt bei GP-Kühen vielfältige Beziehungen des Ca-Pi-K-
Stoffwechsels zu Entzündungsindikatoren und legt ursächliche Einflüsse nahe, besonders zu 
ALA-IgG-Titern und Monozyten. Sie können Ursachen für Hypophosphat- und Hypokalämie 
sein. Zusätzliche Dexa-IN-Therapie verbessert das Behandlungsergebnis. 
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Problem: The mineral metabolism is subject to immunological influences. Vitamin D3 is 
essential for the antigen and cytokine synthesis in the blood cells. The osteoblast maturation 
is influenced by cytokines, which influences the parturient paresis (MF) and opens up 
potentially prophylactic as well as therapeutic approaches.  
Objective: We tested whether a) there are mineral differences in GP-diagnosis in 
comparison to previous studies b) the parameters of endotoxin (ET), anti-lipid A IgG titers 
(ALA-IgG titer) and haptoglobin as well as leukogram and erythrogram secure relations with 
the MF as well as minerals and immunological parameters, c) the treatment of GMF can be 
improved by glucocorticoids d) heifers have more birth stress and strains of Ca-Pi-K 
metabolism.  
Experimental design: We examined 111 HF cows or heifers: 21 MF cows with basic 
treatment, 22 MF cows with additional dexamethasone-21-iso-nicotinat therapy (Dexa-IN), 40 
healthy control cows (CG) and 28 healthy heifers. Laboratory tests were carried out at the 
MF cows before treatment, at the CG 1-3 days post partum (d pp) and 1 d and 14 d after the 
treatment date. In addition to the analyses of metabolic parameters endotoxin (Limulus test), 
ALA-IgG titer, haptoglobin, the leukogram and erythrogram was done.  
Results: The initial treatment was successful in 47% without and 67% with Dexa-IN-therapy; 
the cure rate was 74 and 82%, ie, the Dexa-IN-therapy improves treatment outcome in MF 
without side effects.  
69.8% of the MF-cows had a combined Hypokalz- and hypophosphatemia. 24 hours after the 
of therapy both minerals were again physiological in the MF groups. 11.6% of the MF cows 
and 10.7% of the heifers had hypophosphatemia. This is obviously a result of the calving 
stress in these groups.  
The Mg, Na and Cl concentrations were normal in all groups. Mg was negatively correlated 
with Ca and Pi (p <0.01). The K concentrations were in the MF groups and pp significantly 
lower than in the CG. They correlated with Ca and Pi in the MF-groups from 0.42 to 0.48 (p 
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<0.01). The stronger stress effects on K were indicated by the correlations with glucose, 
bilirubin, eosinophilic and basophilic granulocytes and lymphocytes out. The Fe 
concentrations of MF and CG-cows were normal. Fe correlated with ALA IgG titers 
significantly negative.  
The ET concentrations were only weak relationships with the MF see how rET: Ca = -0.17 (p 
<0.05). ET correlated with the ALA-IgG titers significantly positive (Dexa-IN-group). The ALA-
IgG titers did not differ significantly with MF cows, they did not correlate with Ca, but which Pi 
and with the majority of clinical-chemical and hematological parameters. This shows that 
inflammation influences on the Pi metabolism which promoting hypophosphatemia. The Hp 
concentrations varied widely and were in all groups on the day of diagnosis and increased 
even more the next day (p> 0.05). In heifers the higher growth on stronger calving stress.  
The leukocyte count was increased in MF cows on the day of diagnosis (leukocytosis p> 
0.05) and decreased the following day in the normal range from. In the Dexa-IN group was 
the most waste (p <0.05). The leukocyte count correlated negatively significantly with the 
ALA-IgG titers and in the MF groups with the pilot and Ca concentrations, as well as the 
neutrophils. Eosinophils, basophils and lymphocytes decreased pp (p <0.05) and correlated 
with Ca and Pi significantly. MF cows had on the day of diagnosis a monocytosis (p <0.05). 
The monocytes were negatively correlated with the ALA-IgG titers, significantly with the Pi 
and Ca. They had the closest relationship to inflammation as well as pilot and Ca 
concentrations.  
The CK activities were significantly elevated on the day of diagnosis and on the following day 
compared to the CG. With Ca, the CK correlated in all cow groups negatively and with Pi 
only in the MF group without Dexa-IN. The CK was in close relationship with inflammatory 
indicators. Hemoglobin was significantly in the MF groups on day of diagnosis increased and 
the hematocrit as well as the erythrocytes tend to increase.  
Conclusions: The study shows in MF cows the diverse relationships of the Ca-Pi-K 
metabolism to inflammation indicators and points out causal influences, especially in relation 
to ALA-IgG titers and monocytes. They can be causes of hypophosphatemia and 
hypokalemia. Additional Dexa-IN-therapy improves the treatment outcome. 
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Anhang 
 
Statistische Maßzahlen sowie Ergebnisse der Signifikanzprüfungen der klinisch-
chemischen und hämatologischen Parameter 
 
Tabelle A 1: Innere Körpertemperatur in °C 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
      38,4 ± 0,5 
 
 
(21) 
38,6 ± 0,6 
 
(18) 
38,5 ± 0,4 
 
n.s. 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
38,3 ± 0,8 
(21) 
38,5 ± 0,7 
(16) 
38,6 ± 0,4 
n.s. 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
38,7 ± 0,4 
(40) 
38,6 ± 0,5 
(39) 
38,6 ± 0,4 
n.s. 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
38,9 ± 0,5 
(28) 
38,9 ± 0,5 
(28) 
38,8 ± 0,4 
n.s. 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:4(p=0,0004) 
2:4(p=0,0011) 
3:4(p=0,0018) 
1:4(p=0,0501)
2:4(p=0,0331)
3:4(p=0,0040)
1:4(p=0,0114)  
 
 
Tabelle A 2: Herzfrequenz/min 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
72 ± 24 
70 
(52-90) 
(21) 
72 ± 20 
 
(18) 
70 ± 18 
 
n.s. 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
68 ± 19 
(21) 
69 ± 19 
(16) 
69 ± 16 
n.s. 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
72 ± 19 
(40) 
73 ± 19 
(39) 
72 ± 16 
n.s. 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
67 ± 20 
(28) 
70 ± 18 
(28) 
68 ± 17 
n.s. 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. n.s. n.s.  
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Tabelle A 3: Atemfrequenz/min 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
28 ± 9 
30 
(20-34) 
(21) 
27 ± 6 
 
(18) 
32 ± 18 
28 
(22-33) 
n.s. 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
36 ± 19 
26 
(25-42) 
(21) 
31 ± 15 
28 
(23-41) 
(16) 
34 ±17 
27 
(23-41) 
n.s. 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
29 ± 8 
(40) 
29 ± 8 
(39) 
29 ± 9 
28 
(22-34) 
n.s. 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
33 ± 10 
(28) 
33 ± 12 
(28) 
26 ± 7 
n.s. 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. n.s. n.s.  
 
 
 
Tabelle A 4: Calcium (mmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
1,58 ± 0,61 
1,38 
(1,09-2,07) 
(21) 
2,02 ± 0,47 
 
 
(18) 
2,38 ± 0,14 
 
1:2 (p=0,007) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,002) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
1,39 ± 0,61 
1,16 
(0,89-1,86) 
(21) 
1,97 ± 0,55 
(16) 
2,45 ± 0,20 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,001) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
2,15 ± 0,40 
 
(40) 
2,20 ± 0,32 
(39) 
2,53 ± 0,20 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
2,35 ± 0,18 
(28) 
2,33 ± 0,22 
(28) 
2,56 ± 0,26 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:3(p=0,0002) 
1:4(p=0,0000) 
2:3(p=0,0000) 
2:4(p=0,0000) 
3:4(p=0,0092) 
1:4(p=0,0129)
2:3(p=0,0484)
2:4(p=0,0039)
3:4(p=0,0374)
1:3(p=0,0026)
1:4(p=0,0078)
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Tabelle A 5: Harnstoff (mmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
6,62 ± 4,64 
5,81 
(4,78-6,38) 
(21) 
5,33 ± 1,25 
 
(18) 
3,90 ± 1,54 
4,24 
(2,44-5,14) 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,010) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
6,11 ± 2,08 
5,82 
(4,73-7,03) 
(21) 
6,66 ± 3,08 
5,81 
(4,27-8,53) 
(16) 
4,50 ± 1,65 
4,57 
(2,93-5,93) 
1:3 (p=0,005) 
2:3 (p= 0,015) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
5,24 ± 1,60 
5,32 
(4,00-6,63) 
(40) 
4,74 ± 1,52 
4,25 
(3,74-5,61) 
(39) 
4,26 ± 1,33 
4,33 
(3,24-5,64) 
1:2 (p=0,012) 
1:3 (p=0,001) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
4,74 ± 1,68 
4,8 
(3,64-5,98) 
(28) 
3,98 ± 1,56 
3,65 
(2,89-4,7) 
(28) 
3,9 ± 1,29 
4,08 
(3,1-4,69) 
1:2 (p=0,003) 
1:3 (p=0,010) 
Signifikanz 
zwischen den Gruppen 
n.s. 1:4(p=0,0009)
2:3(p=0,0055)
2:4(p=0,0002)
3:4(p=0,0326)
n.s.  
 
 
Tabelle A 6: Protein (g/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
75,7 ± 5,8 
 
 
(21) 
73,5 ± 5,3 
 
(18) 
79,5 ± 8,1 
 
1:3 (p=0,018) 
2:3 (p=0,003) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
78,3 ± 5,7 
(21) 
75,7 ± 5,2 
(16) 
79,9 ± 5,1 
1:2 (p=0,011) 
2:3 (p=0,004) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
74,8 ± 7,7 
(40) 
75,4 ± 8,0 
(39) 
83,1 ± 8,0 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
68,3 ± 4,3 
(28) 
69,4 ± 5,1 
(28) 
76 ± 5,67 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:4(p=0,0000) 
2:3(p=0,0247) 
2:4(p=0,0000) 
3:4(p=0,0001) 
1:4(p=0,0162)
2:4(p=0,0003)
3:4(p=0,0012)
2:4(p=0,0063)
3:4(p=0,0002)
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Tabelle A 7: ASAT (U/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
123,9 ± 181,3 
81,4 
(68,7-103,0) 
(21) 
174,2 ± 160,1
104,4 
(91,9-188,1) 
(18) 
109,5 ± 57,0 
97,5 
(72,9-121,4) 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,018) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
98,5 ± 40,4 
91,2 
(70,8-108,0) 
(21) 
302,6 ± 539,5
138,7 
(100,3-221,9)
(16) 
90,7 ± 51,7 
75,4 
(69,1-87,7) 
1:2 (p=0,000) 
2:3 (p=0,008) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
81,2 ± 51,5 
67,8 
(59,8-81,3) 
(40) 
86,3 ± 45,9 
74,2 
(63,2-89,9) 
(39) 
78,9 ± 21,6 
 
1:2 (p=0,000) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
86,4 ± 28 
(28) 
91,2 ± 28,6 
(28) 
78,9 ± 33,4 
70,3 
(62,7-78,5) 
1:2 (p=0,004) 
2:3 (p=0,016) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:3(p=0,0230) 
2:3(p=0,0031) 
3:4(p=0,0237) 
1:3(p=0,0000)
1:4(p=0,0017)
2:3(p=0,0000)
2:4(p=0,0000)
3:4(p=0,0198)
1:3(p=0,0059)
1:4(p=0,0036)
 
 
 
 
Tabelle A 8: Phosphat (mmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
1,18 ± 1,09 
0,86 
(0,51-1,46) 
(21) 
1,57 ± 0,57 
1,42 
(1,27-1,87) 
(18) 
1,68 ± 0,33 
 
 
1:2 (p=0,004) 
1:3 (p=0,003) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
0,81 ± 0,51 
0,74 
(0,48-0,95) 
(21) 
1,63 ± 0,73 
1,54 
(1,18-2,07) 
(16) 
1,80 ± 0,32 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,039) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
1,62 ± 0,50 
1,57 
(1,30-1,91) 
(40) 
1,65 ± 0,48 
(39) 
1,70 ± 0,41 
n.s. 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
1,96 ± 0,54 
(28) 
2,00 ± 0,43 
(28) 
1,83 ± 0,33 
n.s. 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:3(p=0,0002) 
1:4(p=0,0001) 
2:3(p=0,0000) 
2:4(p=0,0000) 
3:4(p=0,0060) 
1:4(p=0,0009)
2:4(p=0,0218)
3:4(p=0,0030)
n.s.  
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Tabelle A 9: Cholesterol (mmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
1,75 ± 0,44 
 
 
(21) 
1,65 ± 0,42 
 
(18) 
2,17 ± 0,57 
 
1:3 (p=0,006) 
2:3 (p=0,002) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
1,87 ± 0,61 
1,81 
(1,55-2,15) 
(21) 
1,76 ± 0,57 
1,64 
(1,48-1,99) 
(16) 
2,64 ± 0,70 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
1,94 ± 0,60 
1,85 
(1,58-2,33) 
(40) 
1,92 ± 0,60 
1,83 
(1,56-2,37) 
(39) 
2,72 ± 0,64 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
2,14 ± 0,56 
(28) 
2,10 ± 0,58 
(28) 
2,55 ± 0,79 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. 1:3(p=0,0288)
1:4(p=0,0017)
2:4(p=0,0149)
1:2(p=0,0454)
1:3(p=0,0021)
 
 
 
 
 
Tabelle A 10: Creatinkinase (U/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag (1) 
 
1 d post diagnos. 
(2) 
 
14 d post diagnos. 
(3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
5410,1 ± 21475,8 
403,6 
(261,8-1040,3) 
(21) 
3123,1 ± 5597,0 
559,4 
(309,4-2815,9) 
(18) 
109,4 ± 56,3 
97,7 
(78,8-124,6) 
1:2 (p=0,023) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
802,4 ± 916,9 
482,9 
(240,8-903,1) 
(21) 
8316,9 ± 23393,5 
772,5 
(482,2-4817,5) 
(16) 
99,4 ± 65,1 
76,9 
(60,6-114,3) 
1:2 (p=0,003) 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,000) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
264,7 ± 344,9 
179,5 
(99,1-266,2) 
(40) 
194,3 ± 211,1 
128,2 
(94,9-184,4) 
(39) 
123,0 ± 153,7 
78,6 
(60,9-112,6) 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,004) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
547,6 ± 954,9 
243,6 
(166,9-407,2) 
(28) 
250,2 ± 252,6 
185,5 
(106,9-290,6) 
(28) 
117,2 ± 121,4 
91 
(70,6-107,1) 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:3(p=0,0000) 
1:4(p=0,0265) 
2:3(p=0,0000) 
2:4(p=0,0249) 
3:4(p=0,0097) 
1:3(p=0,0000) 
1:4(p=0,0000) 
2:3(p=0,0000) 
2:4(p=0,0000) 
3:4(p=0,0416) 
n.s.  
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Tabelle A 11: Albumin (g/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
32,4 ± 3,7 
 
 
(21) 
31,2 ± 3,2 
 
(18) 
29,2 ± 3,6 
 
1:2 (p=0,011) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,001) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
33,2 ± 2,1 
(21) 
31,7 ± 2,3 
(16) 
30,8 ± 2,3 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,002) 
2:3 (p=0,044) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
31,3 ± 3,1 
(40) 
30,8 ± 3,1 
(39) 
31,0 ± 4,3 
1:2 (p=0,043) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
30,6 ± 1,9 
(28) 
30,0 ± 2,1 
(28) 
29,6 ± 2,8 
1:2 (p=0,030) 
1:3 (p=0,011) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:4(p=0,0265) 
2:3(p=0,0305) 
2:4(p=0,0001) 
3:4(p=0,0391) 
n.s. 1:3(p=0,0410)
3:4(p=0,0136)
 
 
 
 
Tabelle A 12: GLDH (U/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
20,9 ± 26,0 
12,7 
(9,7-17,7) 
(21) 
15,6 ± 13,5 
12,1 
(8,2-19,2) 
(18) 
34,8 ± 61,6 
12,0 
(8,1-43,9) 
n.s. 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
15,9 ± 9,0 
12,5 
(10,6-18,3) 
(21) 
13,8 ± 7,9 
12,3 
(8,4-15,9) 
(16) 
33,9 ± 65,7 
15,1 
(10,1-26,9) 
n.s. 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
11,8 ± 7,4 
10,3 
(7,1-14,0) 
(40) 
11,5 ± 8,6 
9,5 
(6,3-14,2) 
(39) 
17,0 ± 13,0 
11,6 
(8,0-21,2) 
n.s. 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
9,4 ± 4,8 
8,5 
(6,1-11,7) 
(28) 
7,7 ± 4,2 
6,8 
(5,2-9,2) 
(28) 
15,6 ± 22,6 
8,3 
(6,0-14,0) 
n.s. 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:4(p=0,0088) 
2:3(p=0,0175) 
2:4(p=0,0007) 
1:4(p=0,0005)
2:4(p=0,0001)
3:4(p=0,0101)
n.s.  
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Tabelle A 13: Bilirubin (μmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
12,2 ± 4,5 
11,3 
(9,5-14,9) 
(21) 
11,7 ± 7,3 
9,0 
(6,0-17,0) 
(18) 
7,0 ± 2,3 
7,0 
(5,5-8,4) 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,017) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
13,9 ± 5,8 
12,9 
(9,3-18,1) 
(21) 
12,8 ± 8,0 
11,0 
(6,0-21,5) 
(16) 
5,6 ± 2,6 
4,9 
(4,1-6,1) 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
9,0 ± 5,5 
8,4 
(5,0-9,8) 
(40) 
6,8 ± 3,5 
6,1 
(4,7-7,5) 
(39) 
5,2 ± 2,0 
5,3 
(3,3-6,3) 
1:2 (p=0,005) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,010) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
10,2 ± 4,9 
8,9 
(6,8-12,6) 
(28) 
9,5 ± 4,9 
7,8 
(5,4-12,6) 
(28) 
6,7 ± 3,2 
5,6 
(4,7-8,3) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,006) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:3(p=0,0016) 
1:4(p=0,0483) 
2:3(p=0,0013) 
2:4(p=0,0162) 
1:3(p=0,0096)
2:3(p=0,0023)
3:4(p=0,0282)
1:2(p=0,0368)
1:3(p=0,0046)
 
 
 
 
 
Tabelle A 14: β-Hydroxy-Butyrat (mmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
1,46 ± 2,36 
0,79 
(0,53-1,59) 
(21) 
1,66 ± 3,00 
0,88 
(0,65-1,30) 
(18) 
1,00 ± 0,68 
0,62 
(0,51-1,62) 
n.s. 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
0,91 ± 0,74 
0,83 
(0,47-1,10) 
(21) 
1,28 ± 0,77 
1,15 
(0,72-1,65) 
(16) 
0,83 ± 0,96 
0,53 
(0,30-1,10) 
1:2 (p=0,002) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
0,77 ± 0,44 
0,70 
(0,50-0,85) 
(40) 
0,78 ± 0,45 
0,65 
(0,49-0,91) 
(39) 
0,62 ± 0,49 
0,44 
(0,30-0,85) 
1:3 (p=0,034) 
2:3 (p=0,018) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
0,61 ± 0,19 
 
(28) 
0,64 ± 0,23 
0,60 
(0,47-0,74) 
(28) 
0,72 ± 0,90 
0,40 
(0,3-0,69) 
n.s. 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. 1:3(p=0,0355)
1:4(p=0,0034)
2:3(p=0,0031)
2:4(p=0,0003)
1:3(p=0,0050)
1:4(p=0,0084)
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Tabelle A 15: Glucose (mmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
4,79 ± 1,84 
4,64 
(3,73-5,78) 
(21) 
2,97 ± 0,65 
 
(18) 
2,04 ± 0,55 
 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,002) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
4,47 ± 1,62 
3,95 
(3,33-5,52) 
(21) 
2,67 ± 0,83 
2,65 
(1,96-3,29) 
(16) 
1,85 ± 0,50 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,039) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(39) 
3,16 ± 0,97 
3,07 
(2,44-3,52) 
(39) 
2,75 ± 1,01 
2,54 
(2,17-2,98) 
(39) 
1,99 ± 0,67 
1,91 
(1,63-2,48) 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
3,47 ± 0,74 
(28) 
2,86 ± 0,89 
(28) 
2,34 ± 0,51 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,001) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:3(p=0,0001) 
1:4(p=0,0014) 
2:3(p=0,0002) 
2:4(p=0,0167) 
3:4(p=0,0426) 
n.s. 2:4(p=0,0047)
3:4(p=0,0199)
 
 
 
 
Tabelle A 16: Haptoglobin (g/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
0,39 ± 0,30 
0,27 
(0,15-0,53) 
(21) 
0,92 ± 0,51 
0,99 
(0,47-1,23) 
(18) 
0,44 ± 0,52 
0,15 
(0,07-0,76) 
1:2 (p=0,000) 
2:3 (p=0,003) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
0,63 ± 0,98 
0,32 
(0,15-0,65) 
(21) 
1,05 ± 0,94 
0,87 
(0,54-1,10) 
(16) 
0,35 ± 0,86 
0,08 
(0,07-0,12) 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,044) 
2:3 (p=0,007) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
0,60 ± 0,73 
0,26 
(0,12-0,85) 
(40) 
0,90 ± 0,68 
0,70 
(0,38-1,35) 
(39) 
0,36 ± 0,60 
0,09 
(0,07-0,23) 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,002) 
2:3 (p=0,000) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
0,77 ± 0,82 
0,48 
(0,25-0,99) 
(28) 
1,22 ± 0,88 
1,11 
(0,50-1,41) 
(28) 
0,40 ± 0,46 
0,15 
(0,06-0,66) 
1:2 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. n.s. n.s.  
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Tabelle A 17: anti-Lipid A-IgG-Titer 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
35,6 ± 22,4 
28,4 
(20,9-45,6) 
(21) 
34,5 ± 21,2 
28,6 
(20,4-46,2) 
(18) 
53,3 ± 29,5 
44,1 
(28,6-75,1) 
1:3 
2:3 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
33,4 ± 23,3 
23,3 
(19,5-36,9) 
(21) 
33,9 ± 23,7 
23,3 
(19,1-37,9) 
(16) 
45,9 ± 18,0 
48,3 
(29,6-64,2) 
1:3 
2:3 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(27) 
33,6 ± 15,1 
28,8 
(21,0-43,5) 
(27) 
35,5 ± 16,3 
32,0 
(20,9-44,0) 
(26) 
49,9 ± 22,7 
48,4 
(29,8-70,9) 
1:3 
2:3 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. n.s. n.s.  
 
 
 
 
Tabelle A 18: Endotoxin (EU/ml) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(14) 
0,106 ± 0,089 
0,063 
(0,063-0,094) 
(13) 
0,212 ± 0,537
0,063 
(0,063-0,063)
(10) 
0,292 ± 0,611
0,063 
(0,063-0,152)
n.s. 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(16) 
0,305 ± 0,662 
0,063 
(0,063-0,063) 
(16) 
0,124 ± 0,149
0,063 
(0,063-0,109)
(11) 
0,150 ± 0,191
0,063 
(0,063-0,170)
n.s. 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(11) 
0,063 ± 0 
 
(11) 
0,212 ± 0,239
0,063 
(0,063-0,520)
(11) 
0,257 ± 0,581
0,063 
(0,063-0,063)
n.s. 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. n.s. n.s.  
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Tabelle A 19: Natrium (mmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
145,1 ± 4,5 
 
 
(21) 
145,6 ± 3,1 
 
(18) 
141,3 ± 2,6 
 
1:3 (p=0,025) 
2:3 (p=0,000) 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
144,4 ±3,6 
(21) 
145,4 ± 2,9 
(16) 
142,4 ±3,5 
2:3 (p=0,007) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
145,4 ± 2,8 
(40) 
145,2 ± 3,1 
(39) 
141,2 ± 3,1 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
145,9 ± 2,7 
(28) 
145,9 ± 3 
(28) 
141,5 ± 2,5 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. n.s. n.s.  
 
 
 
Tabelle A 21: Kalium (mmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
3,9 ± 0,4 
 
 
(21) 
4,2 ± 0,6 
 
(18) 
4,2 ± 0,3 
 
1:2 (p=0,044) 
1:3 (p=0,006) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
3,6 ± 0,7 
(21) 
4,0 ± 0,7 
(16) 
4,2 ± 0,3 
1:3 (p=0,004) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
4,4 ± 0,3 
(40) 
4,3 ± 0,4 
(39) 
4,2 ± 0,3 
1:3 (p=0,003) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
4,4 ± 0,2 
(28) 
4,4 ± 0,3 
(28) 
4,3 ± 0,3 
n.s. 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:3(p=0,0000) 
1:4(p=0,0001) 
2:3(p=0,0000) 
2:4(p=0,0000) 
n.s. n.s.  
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Tabelle A 22: Chlorid (mmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
101,6 ± 4,3 
 
 
(21) 
102,8 ± 3,2 
 
(18) 
97,4 ± 2,7 
 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,000) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
101,6 ± 4,4 
(21) 
101,6 ± 5,3 
(16) 
97,4 ± 1,8 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,000) 
 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
101,4 ± 2,7 
(40) 
101,5 ± 2,2 
(39) 
96,5 ± 2,8 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
101 ± 2,9 
(28) 
101,4 ± 2,9 
(28) 
97,6 ± 3 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. n.s. n.s.  
 
 
Tabelle A 23: Eisen (μmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
19,5 ± 6,6 
19,5 
(13,7-25,7) 
(21) 
16,0 ± 7,7 
16,7 
(10,2-21,9) 
(18) 
19,1 ± 6,4 
18,8 
(13,7-24,6) 
1:2 (p=0,046) 
2:3 (p=0,028) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
23,7 ± 9,3 
23,5 
(16,3-29,1) 
(21) 
24,4 ± 11,1 
22,2 
(15,4-29,5) 
(16) 
25,6 ± 6,9 
n.s. 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
19,8 ± 9,0 
18,5 
(14,0-25,7) 
(40) 
21,6 ± 7,5 
19,9 
(16,5-27,6) 
(39) 
23,5 ± 7,6 
1:3 (p=0,007) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
14,2 ± 6,2 
13 
(9,5-17,5) 
(28) 
16,5 ± 6,5 
15,7 
(12,2-20,6) 
(28) 
21,2 ± 6,2 
1:2 (p=0,033) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,005) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:4(p=0,0050) 
2:4(p=0,0003) 
3:4(p=0,0068) 
1:2(p=0,0086)
1:3(p=0,0142)
2:4(p=0,0060)
3:4(p=0,0070)
1:2(p=0,0087)
1:3(p=0,0419)
2:4(p=0,0133)
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Tabelle A 24: Magnesium (mmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
1,09 ± 0,30 
 
 
(21) 
1,04 ± 0,26 
 
(18) 
0,90 ± 0,10 
 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p= 0,002) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
1,08 ± 0,25 
(21) 
1,09 ± 0,26 
(16) 
1,00 ± 0,08 
1:3 (p=0,035) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
1,04 ± 0,17 
(40) 
1,01 ± 0,19 
(39) 
0,99 ± 0,15 
n.s. 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
0,98 ± 0,12 
(28) 
0,98 ± 0,13 
(28) 
0,98 ± 0,11 
n.s. 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. n.s. 1:2(p=0,0035)
1:3(p=0,0118)
1:4(p=0,0137)
 
 
 
Tabelle A 25: Hämoglobin (mmol/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
8,0 ± 0,8 
 
 
(21) 
7,2 ± 0,7 
 
(18) 
6,5 ± 0,7 
 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,001) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
8,2 ± 0,8 
(21) 
7,8 ± 0,9 
(16) 
6,6 ± 0,5 
1:2 (p=0,006) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,001) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
7,5 ± 0,7 
(40) 
7,2 ± 0,7 
(39) 
6,6 ± 0,6 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
7,7 ± 0,6 
(28) 
7,2 ± 0,6 
(28) 
6,6 ± 0,5 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:3(p=0,0139) 
2:3(p=0,0013) 
2:4(p=0,0102) 
          n.s. n.s.  
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Tabelle A 26: Hämatokrit in l/l 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
0,35 ± 0,04 
 
 
(21) 
0,31 ± 0,04 
 
(18) 
0,28 ± 0,04 
 
1:2 (p=0,002) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,008) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
0,35 ± 0,04 
(21) 
0,34 ± 0,05 
(16) 
0,28 ± 0,03 
1:2 (p=0,027) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,002) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
0,33 ± 0,04 
(40) 
0,31 ± 0,04 
(39) 
0,29 ± 0,03 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,001) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
0,35 ± 0,03 
(28) 
0,33 ± 0,03 
(28) 
0,29 ± 0,03 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. n.s. n.s.  
 
 
 
 
Tabelle A 27: Erythrozyten (T/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den -
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
7,14 ± 0,63 
 
 
(21) 
6,48 ± 0,76 
 
(18) 
5,73 ± 0,73 
 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,001) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
7,29 ± 0,58 
(21) 
6,95 ± 0,84 
(16) 
5,79 ± 0,34 
1:2 (p=0,008) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,001) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
6,87 ± 0,78 
(40) 
6,57 ± 0,88 
(39) 
6,02 ± 0,75 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
7,29 ± 0,74 
(28) 
6,8 ± 0,75 
(28) 
6,22 ± 0,64 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. n.s. 1:4(p=0,0181)
2:4(p=0,0146)
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Tabelle A 28: Leukozyten (G/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
9,8 ± 3,8 
9,6 
(6,7-12,1) 
(21) 
5,9 ± 2,5 
5,7 
(4,2-8,0) 
(18) 
6,0 ± 2,2 
5,6 
(4,3-6,9) 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p= 0,004) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
11,6 ± 4,0 
12,3 
(8,2-14,5) 
(21) 
7,6 ± 4,6 
6,2 
(4,3-10,4) 
(16) 
6,6 ± 2,8 
6,1 
(4,1-8,0) 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,001) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
9,5 ± 3,8 
9,0 
(6,6-11,7) 
(40) 
8,3 ± 4,3 
7,1 
(5,5-9,5) 
(39) 
7,1 ± 1,8 
 
1:2 (p=0,004) 
1:3 (p=0,001) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
9,7 ± 3,5 
9,7 
(7,8-12,3) 
(28) 
8,4 ± 2,6 
(28) 
7,1 ± 1,8 
1:2 (p=0,007) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,018) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. 1:3(p=0,0375)
1:4(p=0,0048)
n.s.  
 
 
 
 
Tabelle A 29: absolute Anzahl der neutrophile Granulozyten (G/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
6,82 ± 3,01 
6,85 
(4,30-8,75) 
(21) 
3,56 ± 1,91 
3,29 
(2,16-4,82) 
(18) 
3,50 ± 2,08 
3,24 
(1,96-4,20) 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,004) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
8,22 ± 3,55 
8,32 
(5,45-11,05) 
(21) 
4,57 ± 3,83 
3,43 
(1,81-6,45) 
(16) 
3,62 ± 2,65 
3,24 
(1,85-3,89) 
1:2 (p=0,000) 
1:3 (p=0,001) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
6,28 ± 3,43 
5,51 
(3,82-8,72) 
(40) 
4,79 ± 4,51 
3,65 
(2,30-5,50) 
(39) 
3,76 ± 1,63 
3,74 
(2,49-4,28) 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,000) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
6,04 ± 2,81 
5,5 
(4,35-8,03) 
(28) 
4,42 ± 2,54 
3,95 
(2,54-6,27) 
(28) 
3,12 ± 1,5 
3,05 
(1,78-4,22) 
1:2 (p=0,004) 
1:3 (p=0,000) 
2:3 (p=0,009) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. n.s. n.s.  
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Tabelle A 30: absolute Anzahl der eosinophile Granulozyten (G/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
326 ± 455 
27 
(4-617) 
(21) 
232 ± 389 
11 
(4-392) 
(18) 
89 ± 134 
17 
(5-150) 
n.s. 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
71 ± 114 
14 
(10-77) 
(21) 
252 ± 367 
35 
(15-397) 
(16) 
152 ± 204 
56 
(6-244) 
n.s. 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
305 ± 361 
154 
(17-570) 
(40) 
426 ± 402 
382 
(52-680) 
(39) 
284 ± 319 
160 
(35-421) 
n.s. 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
241 ± 317 
64 
(8-455) 
(28) 
202 ± 276 
35 
(6-352) 
(28) 
163 ± 229 
95 
(7-272) 
n.s. 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
n.s. 1:3(p=0,0050)
2:3(p=0,0329)
3:4(p=0,0027)
1:3(p=0,0011)
3:4(p=0,0248)
 
 
 
 
Tabelle A 31: absolute Anzahl der basophile Granulozyten (G/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
0,02 ± 0,02 
0,02 
(0,01-0,03) 
(21) 
0,03 ± 0,04 
0,02 
(0,01-0,04) 
(18) 
0,02 ± 0,02 
0,02 
(0,01-0,04) 
n.s. 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
0,05 ± 0,04 
0,04 
(0,02-0,06) 
(21) 
0,04 ± 0,04 
0,03 
(0,02-0,06) 
(16) 
0,03 ± 0,01 
0,03 
(0,02-0,04) 
n.s. 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
0,03 ± 0,02 
0,03 
(0,01-0,04) 
(40) 
0,04 ± 0,02 
0,04 
(0,02-0,05) 
(39) 
0,03 ± 0,02 
0,02 
(0,01-0,04) 
n.s. 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
0,03 ± 0,02 
0,03 
(0,02-0,05) 
(28) 
0,06 ± 0,08 
0,05 
(0,03-0,08) 
(28) 
0,03 ± 0,01 
0,03 
(0,02-0,04) 
n.s. 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:2(p=0,0049) 
2:3(p=0,0288) 
1:3(p=0,0048)
1:4(p=0,0006)
n.s.  
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Tabelle A 32: absolute Anzahl der Lymphozyten (G/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
1,56 ± 0,50 
1,54 
(1,23-1,79) 
(21) 
1,13 ± 0,64 
0,95 
(0,75-1,40) 
(18) 
1,78 ± 0,66 
1,64 
(1,36-2,36) 
1:2 (p=0,001) 
1:3 (p=0,031) 
2:3 (p=0,000) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
1,85 ± 0,64 
1,69 
(1,49-2,08) 
(21) 
1,56 ± 0,62 
1,51 
(1,26-1,90) 
(16) 
2,21 ± 0,78 
1,99 
(1,70-2,70) 
1:2 (p=0,023) 
2:3 (p=0,020) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
1,92 ± 0,66 
2,04 
(1,51-2,40) 
(40) 
1,91 ± 0,67 
2,08 
(1,43-2,46) 
(39) 
2,26 ± 0,71 
2,30 
(1,64-2,71) 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,001) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
2,55 ± 0,84 
(28) 
2,55 ± 0,82 
 
(28) 
3 ± 1,15 
2,73 
(2,38-3,55) 
1:3 (p=0,012) 
2:3 (p=0,001) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
1:3(p=0,0197) 
1:4(p=0,0000) 
2:4(p=0,0005) 
3:4(p=0,0042) 
1:2(p=0,0056)
1:3(p=0,0001)
1:4(p=0,0000)
2:3(p=0,0299)
2:4(p=0,0001)
3:4(p=0,0028)
1:3(p=0,0187)
1:4(p=0,0001)
2:4(p=0,0090)
3:4(p=0,0031)
 
 
 
Tabelle A 33: absolute Anzahl der Monozyten (G/l) 
 
 
Gruppe 
 
statistische 
Maßzahlen 
 
Diagnosetag 
(1) 
 
1 d post 
diagnos. (2) 
 
14 d post 
diagnos. (3) 
Signifikanz  
(p 0,05) 
zwischen den 
Entnahmen 
 
1 
(FmV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(22) 
1,06 ± 0,48 
1,13 
(0,69-1,45) 
(21) 
1,00 ± 0,53 
0,92 
(0,73-1,42) 
(18) 
0,64 ± 0,21 
0,60 
(0,53-0,76) 
1:3 (p=0,002) 
2:3 (p=0,005) 
 
 
2 
(FoV) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(21) 
1,40 ± 0,63 
1,40 
(1,07-1,55) 
(21) 
1,12 ± 0,53 
1,04 
(0,77-1,45) 
(16) 
0,67 ± 0,15 
1:3 (p=0,001) 
2:3 (p=0,002) 
 
3 
(KG) 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(40) 
0,92 ± 0,39 
0,87 
(0,68-1,17) 
(40) 
1,11 ± 0,44 
1,09 
(0,88-1,30) 
(39) 
0,78 ± 0,31 
0,71 
(0,55-0,95) 
1:2 (p=0,009) 
1:3 (p=0,029) 
2:3 (p=0,000) 
 
4 
(Fä) 
 
(n) 
x  ± s 
Median 
(1.-3. Quartil) 
(28) 
0,83 ± 0,26 
(28) 
1,16 ± 0,37 
(28) 
0,75 ± 0,19 
1:2 (p=0,000) 
2:3 (p=0,000) 
Signifikanz (p 0,05) 
zwischen den Gruppen 
2:3(p=0,0008) 
2:4(p=0,0001) 
n.s. n.s.  
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